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INTRODUCCION

La Odontologia constituye un aspecto sumamente importan-
te dentro de la profesibn médica en general, debido a que el-

paciente requiere una atencibén adecuada, y sabemos que esto

depende del criterio profesional que se aplique, por lo tan

to, es vital la integracién constante de conocimientos para

establecer cualquier valoracién clinica y llevar a cabo un -

diagnéstico y tratamiento de acuerdo a un criterio més sbéli
do.

La Patologia bucal intenta conocer la enfermedad bucal y
correlacionar la biologia con los sintomas y signos de las en
fermedades humanas.

La comprensidén de los diversos estados patolégicos se ba
sa en el amplio conocimiento de las estructuras bucales norma
les, de tal manera que podamos diferenciar entre lo patolégi-
co y lo no patolégico., Asi pues, abordaremos una de las es -
tructuras bucales fundamentales: la lengua, tomando en cuenta
parémetros de normalidad desde su desarrollo propiamente di -
cho, hasta sus funciones bésicas, para continuar con las alte
raciones del desarrollo, lesiones de etiologi{a desconocida, =
enfermedades infecciosas de la lengqa, trastornos de origen -
nervioso y metabédlico, as{ como afecciones que se generan de-
la sangre. Finalmente algunas de las neoplasias gque se pre -
sentan en el érgano lingual,

La clasificacién empleada en este trabajo de investiga -
cién vibliogréfica sblo tiene lugar para fines didécticos es-
pecificos, de manera que los estudiantes de Odontolog{a pue =

dan remitirse a ésta, para obtener un panorama general decde-



el desarrollo embriolégico hasta lac afecciones que causen -
destruccibn del 6érgano lingual.

Los capitulos que se han establecido no implican de nin-
guna manera la totalidad de las afecciones linguales, pues sa
bemos certeramente que gran parte de las enfermedades que se-
han omitido presentan menifestaciones en la lengua; sin embar
g0, se ha tratado de incluir aquellas que aportan informacién

mas concluyente.



CAPITULO I
ASPECTOS NORMALES DE LA LENGUA

DESARROLIO EMBRIOLOGICO

La cara se principia a desarrollar con el establecimien-
to de la cavidad oral primitiva o estomodeo, gque resulta de -
la invaginacién del ectodermo, el cual se une con el endoder-
mo del tracto digestivo primitivo por medio de la denominada-
membrana bucofaringea que se rompe al mes de vida intrauteri-

na,
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Fig. 1. A. Corte sagital del extremo cefélico de un em -
brién de 25 d{as, aproximsdamente. La membrana bucofaringea-
es formada por el revestimiento epitelial del intestino ante-
rior y el revestimiento ectodérmico en el fondo del estomodeo
B. Embrién algo mayor, visto de frente, en el cual se observa
la rotura de la membrana bucofaringea.

( EMBRIOLOGIA MEDICA del Dr. Jan Langmsn ). PAG. 237
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El fondo de saco que se denomina "Bolsa de Rathke" se en
cuentra en la pared posteroauperioi de la boca primitiva, dan
do lugar akla hipéfisis.

El proceso o prolongacién fronto-nasal se localiza arri-

ba del estomodeo y por abajo estén los pares de arcos bran -



quiales que se designan con nimeros romanos.
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Fig. 2. A, Vista lateral de la regién de la cabeza y del
cuello de un embrién de cuatro semanas, en la cual se apre -
cian los cartfilagos de los arcos branquiales que participan -
en la formacién de los huesos de cara y cuello.

( EMBRIOLOGIA MEDICA del Dr. Jan Langman ). Pag. 240

B. Desarrollo de la lengua. La pared anterior de la fa-
ringe y del piso de la cavidad bucal vistas desde adentro, em
bridn humano de 3.5 mm. de longitud (tercera semana).

C. Embrién humano de 6.5 mm. de longitud (cuarta semana)

( HISTOLOGIA Y EMBRIOIOGIA BUCALES de Orban ). Pag. 12

-

Al segundo mes de vida intrauterina se observa el desa -
rrollo embriolégico de la lengua, a la altura de la cavided -
bucal y faringea.
T el 3

1. 850 bvanguiel ‘

Fig. 3. A Embrién humano de 8 mm. de longitud ( quinta-
gsemana ? .



B
Fig. 3 B Enbrién humano de 11 mm. de longitud (sexta -

semana). o
( HISTOIOGIA Y EMBRIOILOGIA BUCALES de Orban ). Pag. 13

A principios del tercer mes de vida intrauterina encon -
tramos que la lengua se puede reconocer, ya que se unen los -
primeroé tres arcos branquiales.

En la superficie oral de la arcada mandibular se origi -
nan dos prominencias laterales o tubérculos linguales latera-
les, ¥y entre ellos ligeramente por detrés se encuentra el tu-
bérculo lingual impar; estas elevaciones constituyen el épice
¥ cuerpo de la lengua.

Posteriormente se desarrolla la base de la lengua que -
proviene de un abultamiento de la parte medi& conocido como -
"cSdpula". |

Los tubérculos linguales latersles crecen y se fusionan-
en la 1inea medis, mientras que el tubérculo lingual impar va

reduciendo su tamafio y al final casi desaparece o degenera.

Entre 108 arcos hioideo (II) y tirohioideo (III), se de-
sarrolla la gléndula tiroides;

Del proceso maxilar inferior se originan los.doa tercios
anteriores de la lengua y entre los arcos hioideo y tirohioi-
deo (cépula) se desarrolla la base de la lengua y el tercié -

posterior. : J
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Fig. 4 A. Porciones ventrales de los arcos branquiales -
vistas desde arriba, para apreciar el desarrollo de'la lengua
Los arcos branquiales cortados se indican con los numeros I a
IV. A las cinco semanas (aproximadamente 6 mm). B. La len -
gua en el quinto mes; adviértanse el agujero ciego, el sitio-
de origen del primordio tiroideo y el surco terminal que for-

Ta la linea divisoria entre primero y segundo arcos branquia-
es.

( EMBRIOLOGIA MEDICA del Dr. Jan Langmen ) Pag. 246

La falta de fusibén de los tubdrculos linguales laterales
puede ocasionar la "lengua bifida"; y la persistencia del tu=-
bérculo impar se piensa que da origen a la "glositis romboi -

dea".
ASPECTOS ANATOMICOS

La lengua es un érgano mévil, musculoso, situado en la =~
cavidad bucal ¥ aplanado de arriba abajo en su extremidad an-
teriqr; snatomicamente presenta 2 caras, 2 bordes, 1 base y -
un vértice o punta.

Cara superior: (Dorso)

Transversalmente es convexa, en su tercio posterior se -
encuentra la "V" lingual, llamada asi{ por la disposicién de =~
las papilas caliciformes o circunvaladas. Hacia atrés de las

papilas se observan repliegues oblicuos formados por las gléin



dulas foliculares, y todavia mds atrids se encuentran los re

pliegues glosoepigléticos mediano y laterales. Por delante

de 1la "V" lingual se observa un surco medio que divide a la
lengua en dos mitades simétricas., El surco en su parte poste
rior regularmente acaba en una depresifén, llamada agujero cie
go de la lengua, la cual es considerada como un resto embrio-
nario del conducto tirogloso; de aqui sale un surco terminal,
que corre hacia un lado hasta el borde de la lengua. A los =~
lados del surco medio estin las papilas dispuestas paralela -

mente.
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Fig. 5 LENGUA VISTA POR SU CARA SUFERIOR

( TRATADO DE ANATOMIA HUMANA del Dr. Fernando Quiroz G.)

Pag. 69 Tomo III

Cara inferior:

Descansa sobre el piso de la boca y estd unida a la man-~
d{bula por el mlsculo geniogloso, y su mucosa se fusiona con-
la mucosa del piso de la boca,

Posee un repliegue mucoso o frenillo de la lengua que se

forma de la elevacién de la membrana mucosa del piso de la bo
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ca. El repliegue vertical o frenillo lingual se localiza en-
la 1fnea media, entre los dos incisivos centrales inferiores-
Y en la cara lingusl de éstos. El frenillo en su parte poste
rior presenta a los lados los tubérculos donde desembocan los

conductog de Wharton.

Fig. 6 LENGUA VISTA POR SU CARA INFERIOR

( TRATADO DE ANATOMIA HUMANA del Dr. Pernando Quiroz G.)
Pag. 70 Tomo III

Bordes:

Son convexos y mAs gruesos por detrés, y corresponden a-

la cara interna de los arcos dentarios,.en.donde.encontramos-

Mucossingu Moo 7 e

gléndulas foliculares.
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Bare:

Es la porcidén fija més gruesa de la lengua y corregponde
con el hueso hioides en su origen, conectada por medio de los
misculos genioglosos y mis arriba a la epiglotis, por tres re
pliegues de mucosa; en la parte anterior corresponde a los =~
misculos milohioideos y geniohioideos.

Vértice o punta:

Verticalmente es aplanado y presenta en la l{nea media -
un surco donde convergen otros surcos.

La punta descansa en las caras linguales de los incisi -
vos superiores.

Constitucién anatémica:

En la lengua se distinguen tres partes:jél esqueleto, 08~
teofibroso formado principalmente por el hueso hioidea, los -
misculos y la mucosa de la lengua propiamente dicha.

Misculos de la lengua:

Su poderosa musculatura estd constituida por misculos ex
trinsecos e intrinsecos. Los componentes principales son los
misculos extrinsecos, pues fijan la lengua al esqueleto. Los
misculos intrinsecos se insertan dnicamente a la mucosa de la
lengua.

La lengua estf constituida por 8 pares de mfisculos y un-
mlsculo impar. Tres se insertan en los huesos cercanos, a L
ber: geniogloso, hiogloso y estilogloso; tres se originan en-
los 6rganos cercanos: palatogloso, faringogloso y amigdaloglo
g0; dos proceden de los huesos y érganos préximos y son: el -
lingual superior y el lingual inferior; sélo uno es propiamen
te intrinseco, es el transverso de la lengué.

A) 2 genioglosos, que nacen en la apéfisis geni superior
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de la mandfbula y se extienden en abanico hacia atrds y hacia
arriba a ambos lados del rafé medio, terminando en la membra-
na mucosa del vértice de la lengua hasta la base de la epiglo
tis.

Los genioglosos son los misculos mis voluminosos y pode-
rosos de la lengua. La funcién de éstos es retirar 1a len -
gua., Baja la punta; la mueve hacia adelante,

B) 2 hioglosos que nacen en el hueso hioides, les siguen
en tamafio, estén a ambos lados de los genioglosos. Las fi «
bras nacen en el cuerpo, las astas mayores y menores del hioi
des y casi todas terminan en la submucosa, del dorso 2l vérti
ce. La funcién de éstos es bajar la lengua y llevar los la -
dos hacia abajo.

C) 2 estiloglosos que nacen en la apbéfisis estiloides y-
ligamentos estilohioideos. Son pequefios y planos; se extien-
den hacia abajo y adelante para entrar en la porcién poste -
rior del lado de la lengua a un lado de los hioglosos.

Las fibras estin en la cara externa de los hioglosos y =
se entrelazan con ellos. Su funcidén es tirar hacia arriba y-
hacia atrés.

D) 2 palatoglosos o glosostafilinos.- Situados en la par
te anterior del velo del paladar, son delgados y aplanados.=--
Se insertan por arriba en la cara inferior de la aponeurosis-
palatina, después descienden a la base de la lengus recorrién
do su borde y entremezcliandose con las fibras del faringoglo-
go y estilogloso. Su contraccién lleva le lengua hacia arri-
ba y atrids, y estrecha al mismo tiempo el istmo de las fauces.

E) 2 faringoglosos.- Nacen del misculo constrictor supe-

rior de la faringe, es decir, son unos fasciculos dependien -
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tes. Los haces superiores se confunden con los haces medios-
del estilogloso y del palatogloso. Los haces inferiores se -
entrecruzan con el geniogloso y lingual inferior,

F) 2 amigdaloglosos.~ Son delgados, por arriba se inser-
tan en la aponeurosis faringea que cubre la amigdala, después
bajan entre el faringogloso y la mucosa, ¥y llegan a la base =~
de la lengua haciéndose transversales y entrecruzéndose los 2
en la linea media. Estos misculos elevan la base de la len -~
gua contra el velo del paladar.

G) 1 lingual superior.- Es un misculo impar, mediano, -
que estd en el dorso de la lengua, por debajo de la mucosa. -
Los haces laterales emanan de las astas menores del hueso =
hioides, y el medio de la epiglotis. Este misculo acorta la-~
longitud de la lengua y la abate.

H) 2 linguasles inferiores.- Be encuentran en la cara in-
ferior de la lengua. Su accién consiste en acortar la longi-
tud de la lengua y dirigir la punta hacia abajo y atrfs, tam-
bién abate la lengua.
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Fig. 8 MUSCULOS DE LA LENGUA
( TRATADO DE ANATOMIA HUMANA del Dr. Fermando Quiroz G.)

Pag. 73 Tomo III
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I) 2 transversos linguales.- Son miisculos intrinsecos; -

la direccibn de sus fibras tiene la misma extensién que el -
séptum lingual. Al contraerse se reduce el diémetro transver

" s0 de la lengua.

Fig. 9 Microfotografia del corte hecho en un feto huma-
no en plano transversal, en que se ven los misculos intrinse-
cos de la lengua. 1. Tabigue fibroso medio. 2. Fibras longi
tudinales. 3, Fibras transversales. 4. Fibras verticales.

( ANATOMIA DENTAL de Moses Diamond ) Pag. 358

Esqueleto de la lengua:

La lengua se apoya en el hueso hioides, membrana hioglo-
sa y séptum lingual:

La membrana hioglosa es una lémina fibrosa, que se inser
ta por debajo en el borde superior del cuerpo del hueso hioi-
des. '

El géptum lingual o séptum medio, también es una lémina-

fibrosa situada verticalmente en la l4nea media de la base de

la lengua. Empieza en la cara anterior del hueso hioides y -
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termina en la punta de la lengua.

Asras

Cuerpo menores.

Astas mayores

Astas pienors
= . ;
Cuerpo

et

. Pig. 10 A. HIOIDES, CARA ANTERIOR. B. HIOIDES, CARA-
POSTERIOR. :
( TRATADO DE ANATOMIA HUMANA del Dr. Fermando Quiroz G.)
Pag. 122 Tomo 1
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Sc‘pumo
Iingual Membrana hioglow
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Fig. 11 LESQUELETO DE LA LENGUA.
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Fig. 12 SEPIUM LINGUAL.
( TRATADO DE ANATOMIA HUMANA del Dr. Fernando Quiroz G.)
Pag. 72 Tomo III

Mucosa de la lengua:

Bdsicamente se expondrén las papilas linguales de la mu-
cosa refiriéndose a su forma, ubicacién y nimero de las mis -
mas.

lo. Papilas circunvaladas o caliciformes:

Son en forma de céliz, de aqui su nombre; se encuen-



20,
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tran de 9 a 11, y se observan en la u£i6n del tercio
posterior con los dos tercios ahteriorea en donde se
forma la "V" lingual.

Papilas fungiformes:

Su forma caracteristica es de hongo; se encuentran -
de 150 a 200, y se observan en la cara dorsal por de
lanté de la "V" lingual.

Papilas filiformes:

En forma de hilo; se encuentran en el dorso de la -
lengua por delante de la "V" lingusl y dispuestas en
serie que va del surco medio a los bordes.

Papilas foliadas: '

Se localizan bhsicamente en 1los bordes de la lengua.
Papilas hemisféricas:

Se encuentran en toda la extensién de ls mucosa lih-

gual.

PAPLLAS COROLIFORMES. .
RAONLIGE OK AL PAROWA NS 71 DR

" " i u;lﬂ ‘.&!lm mm N
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T reekd G L aOn FORUA « Wl 0Y
+ Lt - . W?'wm,—w«

T LIVE )

ymiga

L SEeMENTADAS

wuLtErLEN

' Pig. 13 PRESENTACION SEMIESQUEMATICA DE IAS DIVER -

SAB FORMAS DE PAPILAS DE LA LENGUA.
( TRATADO DE ANATOMIA HUMANA del Dr. Fernando Quiros)
Pag. 78 Tomo 1II1I.
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ASPECTOS FISIOLOGICOS

Los botones gustativos, que son los drganos para el gus-
to, son cuerpos ovoides. Cada botén esta hecho de células de
sostén y de 5 a 18 células ciliares, que son los receptores =
gustativos.

Las células receptoras tiemen, cada una, cierto ndmero -
de cilios o flagelos que se proyectan en el poro gustativo, -
abertura que se encuentra en la superficie epitelial del bo -
tén gustativo,

Los botones gustativos estén situados en la mucosa de la
epiglotis, del paladar y de la faringe, as{ como en las pare-

des laterales de las papilas fungiformes y caliciformes.

Poro gustative Epteiin
lingual

Céluta

at Célula i
ostén recaptors n:r‘vbmds‘as

Pig. 14 BOTON GUSTATIVO |
( MANUAL DE PISIOLOGIA MEDICA del Dr. William F. Ganong)

Pag. 137
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INERVACION DE LA LENGUA

La principal arteria de la lengua es la rama lingual de-
la carbtida., También la irrigan pequefias ramas de la maxilar
externa y de las arterias faringeas descendentes.

'Los nervios sensitivos de la lengua son la rama lingual-
del nervio mandibular, la rama de la cuerda del t{mpano del -
nervio facial, la rama lingual del glosofaringeo y el nervio-
laringeo superior. El nervio motor que inerva a los misculos
de la lengua es el hipogloso,

La arteris lingual nace encima de la arteria tiroidea su
perior, a nivel del hueso hioldes. Corre hacia adelante por-
encima del asta mayor del hioides; pasa por el lado de la len

gua, detrds del misculo hiogloso y sigue hacia la punta.

Fig. 15 VISTA LATERAL DE LA REGION LINGUAL. 1. NERVIO=-
LINGUAL. 2. BIFURCACION SUBMAXILAR. 3. RAMIFICACIONES SUB =
LINGUALES DE LA ARTERIA LINGUAL Y VENA. 4. GLANDULA SUBMAXI-
LAR; MUSCULO MILOHIOIDEO.

% ATLS? OF NORMAL ANATOMY de Paul Peck )

ag .
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Pig. 16 IRRIGACION LINGUAL. 1l. ARTERIA MAXILAR INTERNA Y VE
NA. 2. ARTERIA CAROTIDA EXTERNA; AMIGDALA PALATINA. 3. VENK
YUGULAR INTERNA. 4., VENA FACIAL FOSTERIOR. 5. ARTERIA LIN -
GUAL Y VENA. 6. VENA RANINA.

( ATLAS OF NORMAL ANATOMY de Paul Peck )

Pag. 21
LINGUAL GLOSOFARINGEO HIPOGLOSO
Rama del trigémino Se ramifica a 1a "V" Inerva casi to-
en los 2/3 anterio lingual y la mucosa- dos los miscu -
res de la lengua. localizada detrés de 1los de la len -

ella. gua: genioglo =
Baonasus sl e so, hiogloso, -
[ e e estilogloso y -~
misculoe intrin
secos longitudl
nales, vertica-
les y transver-
sales.

Fiﬁ. 17 NERVIOS
LINGUAL, GIOSO=-
FARINGEO E HIPO
GLOBO., ( TRATA=-
DO DE ANATOMIA-
HUMANA del Dr.-
Fernando Quiroz
G.) Phi. 426
Tomo I

-



17
FUNCIONES

La lengua interviene bAsicamente en las funciones de fo-
nacién, deglucién y masticacién, asf{ como también en la esta-

bilidad de las dentaduras y sentido del gusto, propiocepcién.
MODALIDADES BASICAS DEL GUSTO

En el hombre existen cuatro sabores bésicos: dulée, -
agrio, ;margo y salado. | ‘

Las substancias smargas son gustadas en la parte poste -
rior de la lengua; las agrias, a 10 largo de los bordes; las-
dulces, en la punta, y las saladas, en la parte anterior del-
~ dorso. '

Las substancias fcidas y amargas también son gustadas en
el paladar Jjunto con alsunavsensibilidad para lo dulce y lo -
salado.

Las 4 modalidades pueden ser sentidas en la faringe y en

Sensacion

la epiglotis. mnerel

Gusto

Fig. 18 INERVACION SERSBITIVA
DE LA LENGUA. I0S8 NUMEROS SBE
2ggIEREN A 108 NERVIOS CRANEA
( MANUAL DE PISIOLOGIA MEDI -
CA del Dr, William F. Ganong)
Pag. 138
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CAPITULO II

ALTERACIOLSS kN EL DeSARXCLIC DE oA LENGUA

Las alteraciones del desarroiio y crecimiento, que alec=-
tan estructuras bucales y puravucales, se basan en ei conoci-
miento de su embrioiogia e histologla.

Algunas enfermedades bucales dependen de factores loca -
les y otras son manifestaciones bucales de enfermedades gene-
ralizadas.

Debemos distinguir entre los estados hereditarios y los=-
congénitos; los estados hereditarios se refieren a anomalias-
que siguen patrones tradicionales de la herencia. Segin ob =
scrvuciones de Gregor Mendel acerca de la herencia, se esta =
tlecibé que en un par de individuos con caracteres contrastan=-
tes, puede dominar s6lo uno; sin embargo, el otro puede mani-
festarse en generaciones subsiguientes.

Una enfermedad congénita no necesariamente es heredada o
viceversa.

A continuacibn se mencionardn las alteraciones del desa-

rrollo mAs importantes:

AGLOSTA

Es la ausencia de la lenguu; se¢ na registrado por lo me=-
nos un caso de ausencia compieta de lengua en el momento dei-
nacimiento, mas, sin embargo, es una anomalia rara.

La aglosis vu scompsafinda generalimente, ce la falta de =~

manditula.

C.
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MICROGILOSIA

La microglosia es una anomalfa congénita rara, que se ma
nifiesta por la presencia de una lengua pequeia o rudimenta -
ria, por 1o que las dificultades para comer y hablar resultan
obvias.

La aglosia ¥y la microglosia son anomalias muy raras; se-
observan generalmente asociadas o combinadas a problemas con-
génitos como puede ser: labio o paladar fisurado, adactiliaj-
se.puede agociar también a problemas del maxilar como la mi =

crognasia gue puede ser de origen congénito.

R Pyt
ERRT

piad

Fig. 19 A. MICROGIOSIA. B. LEN
GUA RETRAIDA DENTRO DE LA BOCA.
( TRATAMIENTO DE LAS ENFERMEDA -
DES ORALES de Joseph L. Bermier)
Pag. 447



20

MACROGLOSIA

Se refiere a una lengua excesivamente grande; se presen-—

ta con mayor frecuencia que la microglosia. Puede ser de dos

tipos:

A)

B)

La

MACROGLOSIA CONGENITA O PRIMARIA:

Se debe al desarrollo excesivo de los misculos de la-
lengua; el paciente nace con ésta alteracibdn; dicho -
problema puede asociarse a una hipertrofia muscular -
generalizada, y se puede observar en pacientes acrome
gélicos. Esta anomalia no es comin.
MACROGIOSIA ADQUIRIDA O SECUNDARIA:
A pesar de que no es una alteracién del desarrollo, -
es importante el conocimiento de dicha afeccién.

La macroglosia adquirida o secundaria se refiere a -
una excesiva relajacién muscular, y aparece en cier -
tas enfermedades como son: en diabéticos no controla-
dos, en pacientes hipotiroideos, en el Sindrome de -
Down. . Puede ser también el resultado de un tumor de-
la lengua, como el linfangioma o el hemangioma difu -
so. Se observa a menudo cuando han sido extrafdas to
das las piezas dentarias y no se ha colocado una pré-
tesis; debido a la relajacién muscular, suele empujar
sobre todo la prétesis inferior, por 1o que es reco -

mendable colocarla de inmediato.

macroglosia de los dos tipos puede ocasionar maloclu-

3i6n por la fuerza de los misculos que intervienen y la pre -

ci8r ejercida por la lengua sobre los dientes.
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No hay tratamiento particular para la macroglosia, excep

to la eliminacién de la causa primaria, aunque en algunos ca-
so8 se ha realizado el recorte quirirgico para reducir el vo-

lumen del teJjido presente.

Faet
3

Fig. 20 UNA LENGUA DENTADA FOR
10 GENERAL, CARECE DE TODA SIG-
NIFICACION, PERO PUEDE SER INDI
CATIVA DE UNA "MACROGLOSIA".
(ATLAS DE ENFERMEDADES OROFACIA
LES de L. W. Kay y R. Haskell)
Pag. 189

ANQUILOGLOSIA

Existen dos tipos: Total y Parcial

A) ANQUIILOGLOSIA TOTAL:
Be refiere a una fusién completa de la musculatura --
lingual con el piso de la boca; es muy rara. Se pue-
de encontrar asociada a adactilia.o falta de extremi-
dades (amelia).

B) ANQUIIOGLOSIA PARCIAL:

También llamada "lengua atada"; es mis frecuente, sue

AN
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le ser el resulfado de un frenillo lingual muy corto-
o insertado en la punta de la lengua o bién cerca de-
de ella.

De cada 400 nacimientos nace una persona con el freni
110 mal colocado. Esta anomalia genera dificultades-
fonéticas debido a la restriccién de los movimientos-
de la lengua.

Tratamiento.- Algunos casos de anquiloglosia parcial=-

se corrigen por si{ solos, pero la mayoria son trata -

dos quirurgicamente mediante el seccionamiento del -

frenillo o frenillotomia, frenilectomia.

A

Fig. 21 A. ANQUILOGLIOSIA. FRENILLO LINGUAL ANORMAL-
MENTE CORTO. (ATLAB DE ENFERMEDADES OROFACIALES de L. W. Kay

y R. Haskell) Pag. 189,
Fige 21 B. ANQUILOGLOSIA. (ATLAS DE ENFERMEDADES DE

LA MUCOSA ORAL de J. J. Pindborg)
Pag. 245



23

G2 ES

Fig, 22 ANQUILOGLOSIA. EL FRENILLO LINGUAL ES CORTO

Y SE INSERTA CERCA DE LA PUNTA DE LA LENGUA.

g TRATQEO DE PATOLOGIA BUCAL de Shafer, Hine y Levy )
ag. .

ANQUILOSIS GLOSOPALATINA

Constituye una afeccién rara y se refiere a una fusién -
de la lengua con el paladar; estos pacientes presentan entre-
otras anomalfias ausencia de extron}dddes, dedos, parflisis -
facial.

. E1 tratamiento serd quirfirgico.

LENGUA HENDIDA

También llamada "Lengua Bifida". B8e manifiesta pbr la -
falta de fusién de las mitades de este Srgano; es una altera-
cién poco frecuente.

Otrs variedad de este trastorno es la lengua parcialmen-
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te hendida, gque suele presentarse como un surco profundo en -
la linea media, siendo esta variedad mis comin que la ante -
rior.

ciinicamente tiene poca importancia, excepto que puede -
surgir irritacién de la zona por la acumulacién de residuos y

microorganismos,

Fig. 23 LENGUA HENDIDA Y IOBULADA.
( TRATADO DE PATOLOGIA BUCAL de Shater. Hine y Levy )
Pag 16 Lémina I

LENGUA FISURADA

También se le conoce como “Lengua4Escrota1".

Presenta en su cara dorsal surcos o pliegues miltiples -
que irradian de un surco'central.

La incidencia de esta afeccién aumenta considerablemente
con la edad, por lo que no se clasifica como una alteracién -
del desarrollo propismente dicho, sino gque se agocia a facto-
res extrinsecos como deficiencias vitaminicas y traumas créni
cos, a pesar de esto no se sabe con certeza su origen real.

La lengua escrotal no tiene predileccién de raza o de se
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X0,

Al igual que la lengua hendida, puede producir irrita =
cibén, debido al alojamiento de los alimentos pero, por lo ge-
neral, es asintoméitica.

La higiene bucal Jjuega un papel importante para la deten

cién de una probable irritacién.

Fig. 24 LENGUA FISURADA.
( ATLAS DE ENFERMEDADES DE LA MUCOSA ORAL de J. J. Pind-
borg). Pag. 205 -

GLOSITIS ROMBOIDEA MEDIA

La glositis romboidea media es de origen congémito. ' Una
de las teorfas dice que se produce por la falta de retraccién
del tubérculo lingual impar, antes de la fusién de 1;9 mita =
des de la lengua, quedando una estructura carente de papilas=-
filiformes.

Otra teoria menciona que el factor causal es el hongo -
candida albicens, ya que varios estudios no han encontrado -

ningun nifio con esta alteracién.



26

CARACTERISTICAS CLINICAS:

Se presenta como una placa rojiza de forma ovoidea o rom
boidal, que puede ser plana o elevada; se localiza en la su -
perficie del é6rgano sobre todo en la parte media o posterior,
inmediatamente por delante de las papilas caliciformes.

El término empleado "glositis" para designar dicha afec-
cién no es adecuado ya que la lesién no es inflamatoria.

La incidencia segln estudios de Halperin y sus colabora-
dores es inferior al 1 por 100; por cada 1000 personas, son =
aproximadamente 2 casos. Es una lesién més frecuente en varo
nes gque en mujeres.

TRATAMIENTO :

No requiere tratamiento pues es innocua; sin embargo, en
ocasiones se le confunde con un tumor o carcinoma. Es asinto

mitica y no presenta complicaciones.

« 25 GLOSITIS ROMBOIDEA MEDIA.
( ATLAB DE ENFERMEDADES DE LA MUCOSA ORAL de J. J. Pind-

borg ).
Pag. 201
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NODULO TIROIDEO LINGUAL

La lengua se forma al mismo tiempo que la gléndula tiroi
des, la que se origina en el embrién, a través de una invagi-
nacién del endodermo en el piso ventral de la faringe.

La lengua y la tiroides se asocian anatémicamente por me
dio del conducto tirogloso, cuyo remanente es el agujero cie-
g0.

En esta anomalia de tiroides lingual, se encuentran foli
culos de tejido tiroideo en la lengua, debido a que embriona-
riamente no emigré a su posicién.

ETIOLOGIA: .

La insuficiencia funcional de la gléndula tiroides puede
traer como consecuencia el agrandamiento benigno del tejido -
tiroideo lingual, pero puede presentarse sin hipotiroidismo.

CARACTERISTICAS CLINICAS:

En estudios realizados por Montgomery, se observé que de
144 casos, de los cuales consigndé el sexo en 135, solamente -
17 correspondfian al sexo masculino, en tanto que los 118 res-
tantes al femenino, presenténdose la mayoria de los sintomas-
a edad temprana. |

Sauk opiné que los factores hormonales tienen relacién =-
con los sintomas.

El nédulo tiroideo lingual se localiza con frecuencia en
la 1linea media, en la base de la lengua o cerca de ella; por-
lo general, en la vecindad del szgujero ciego, aparece como -
una masa nodular. Dicha masa suele ser de superficie lisa y=-
de localizacién profunda.

El color de la mucosa no es atipico, aunque en algunos =~
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casos es vascular.
~ El temafio de la lesién varia de 2 a 3 centimetros de dif
metro.

Los sintomas frecuentes son: disfagia, disfonf{a, disnea,
hemorragia con dolor o la sensacién de tensién o plenitud en-
la garganta.

CARACTERISTICAS HISTOLOGICAS:

Microscépicamente los nédulos tiroideos son semejantes -
al teJjido tiroideo normal, embrionario o fetal; en ocasiones-
ocurre degeneracién coloidea o bocio.

La tiroides lingual como las gléndulas salivales acceso=
rias son capaces de producir adenomas y adenocarcinomas de la
lengua.

TRATAMIENTO:

Se debe localizar perfectamente la gléndula tiroides; en
caso de no poderse palpar, se ha de real;zar un centelleogra-
ma con una dosis marcadora de yodo radiactivo, con el fin de-
determinar su localizacibén, y saber si la mase lingual es una
gléndula tiroides ectépica. 8i existe dicha gléndula, el tra
tamiento seré a base de hormonas tiroideas, con el objeto de-
prescindir de la cirugia mediante la reduccién del tamaiio, -
sunque las manifesg:ciones clinicas pueden exigir la elimina-

cién quirdrgica.

Fig. 26 RODULO
TIROIDEO LIN -
GUAL.(TRATADO -
DE PATOLOGIA BU
CAL de Bhafer,-
Hine y Levy).
Pag. 29
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CAPITULO III
LESIONES DE ETIOLOGIA DESCOROCIDA DEL ORGANO LINGUAL

Las siguientes lesiones son de etiologia desconocidaj; se
han atribuido a diversos factores: psicosométicos, proceso de
envejecimiento, alergias, strees, etc.; sin embargo, no se -
pqeden considerar determinantes para desencadenar la lesifn.-

A continuacibén se mencionan algunas lesiones.
GLOSITIS MIGRATORIA BENIGNA

También llamada "lengua geografica", enantema errante de
la lengua, glositis areolar exfoliativa, eritema migratorio.

La etiologfa de dicha lesién es desconocida, aunque posi
blenente se debe a una alergia o bien de origen psicosomati -
co.

CARACTERISTICAS CLINICAS

Es una zona activa de intensa descamacién de las papilas
filiformes de la lengua; la porcién central generalmente estéa
inflamada y estd rodeada por bordes irregulares blanquecinos,
mientras que las papilas fungiformes persisten en las zonas -
descamadas como puntos rojos elevados.

Se le llama migratoria, ya que las zonas de descamacibn-
permanecen por corto tiempo en un sitio, cicatrizan y apare -
cen en otro sitio.

Es una lengua que muchas veces presenta ardor o sensibi-
lidad; es uh trastorno que aparece y cede espontineamente, -
reapareciendo posteriormente.

No se presenta predileccidén nor el sexo. Se observa su-
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sencia de papilas caliciformes y fungiformes, por esto se ex-
plica la carencia del gusto en dichos pacientes.

TRATAMIENTO
El tratamiento es de manera empirica, puesto que es de -

etiologia desconocida; frecuentemente se administran vitemi -

nas, sin embargo, esto resulta infructuoso.

Fig. 27 LENGUA GEOGRAFICA .

( ATL%S DE ENFERMEDADES DE LA MUCOSA ORAL de J. J. Pind-
borg

Pag ° 199

D e w T

Fig. 28 LENGUA GEOGRAPICA. (ATLAS DE ENFERMEDADES OROFACIA-
LES de L. W. Kay y R. Haskell) Pag. 189.

A
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LENGUA PILOS:

No se refiere especificamente a un trastorno del desarro
110, pero se ha considerado dentro de las lesiones linguales-
de este grupo.

ETIOLOGIA

Es desconocida, aunque se ha sugerido que algunos micro-
organismos, en particular hongos, pueden ser un factor exci -
tante.

Los microorganismos presentes son sapréfitos, y su erra-
dicacién no devolverd la normalidad.

En algunos casos el tratamiento de una enfermedad sisté-
mica coincide con la desaparicién de la lesién.

Algunos estudios sugieren que el uso bucal de ciertas -
drogas tales como el peréxido de hidrégeno y perborato de so-
dio, asi como algunos antibibticos, incitan esta afeccibn. -
Se deduce que hay supresién de la proliferacién de la podbla -
cién bacteriana bhcal normal y la concomitante proliferacién-

irrestricta de hongos.

Segin estudios, gran parte de los pacientes con lengua

pilosa son fumadores empedernidos o bien-fueron sometidos a
irradiacién de rayos X por tumores, alterando la funcién de -
laeg gléndulas salivales por la direccién de los rayos, aun -
cuando no se sabe propiamente el mecanismo por el cual apare-
ce la lengua pilosa. En ocasiones se ha observado en pacien-
tes que sufren de fractura del maxilar, y se feruliza evitan-
40 una acecuesdr higiene bucal que propicia el crecimiento de-
lae parilas,

Ly sexpua piloes tiene un ospecto muy dessgradebhle.
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CARACTERISTICAS CLINICAS

La lengua pilosa se refiere a una hipertrofia de las pa-
pilas filiformes; puede ser extensa, y se localiza sobre la -
superficie dorsal.

El color varfa de blanco amarillento a pardo e incluso =
negro, dependiendo de factores extrinsecos como: tabaco, cier
tos alimentos, sustancias medicamentosas o microorganismos -
cromégenos de la cavidad bucal. No ocurre la descamacién nor
mal.

Se llama lengua pilosa debido a la apariencia de tener -
pelo en la lengua, que se debe realmente al crecimiento de -
las papilas, lo que produce, en ocasiones, el reflejo del vé-
mito.

TRATAMIENTO

BAsicamente es reestablecer la higiene bucal mediante un
cepillado en la lengua, que ayudard a la descamacibén y elimi-
nacién de residuos acumulados que provocan irritacién.

Standish y Moorman sugirieron el tratamiento con podofi-
lina, pues observaron la desaparicién de las lesiones en po =
cos dias; sin embargo, advirtieron el peligro del uso irres =
tricto. Es una lesién benigna, desagradable, pero fécil de =

corregir. ( Fig. 29 )

LENGUA SABURRAL

Se presenta con bastante frecuencia cuando la lengua es-
téd cubierta por una sustancia que se llama saburra, la cual =
concta de diversos componentes: células epiteliales descaman -

das, wucina, microorgenismos de la placa bacteriana y por res
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Pig. 29 A, LENGUA PILOSA NEGRA. B. LENGUA PILOSA.
( ATLAS DE ENFERMEDADES DE LA MUCOSA ORAL de J. J. Pind-
borg ). Pag. 203

tos alimenticios.

Se observa clinicamente blanquecina o amarillenta debido
a la mala higiene bucal; no se debe & problemas digestivos, -
es8 exclusivamente localizada; se presenta con frecuencia al -
dfa siguiente de haber ingerido bebidas alcohédlicas.

TRATAMIENTO

A base de un cepillado adecuado y suave, se corrige en -

un dfa.
VARICES LINGUALES O VARICOSIDADES LINGUALES O SUBLINGUALES

Se refiere a una vena sometida a gran presifn hidrostéti
ca pero mal sostenida por los tejidos, es decir, una vena di-

latada.

Las varices se producen en lsbios, mucosa bucal, comisu-
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ras labiales, pero son mds comunes en las venas raninas lin -
guales, las que se presentan como racimos rojoé 0 violetas, -
en la superficie ventral y los bordes laterales de la lengua-
as{ como en el piso de la lengua.

Kleinman concluyé que las varicosidades linguales se de-
ben al proceso de envejecimiento prematuro.
| La trombosis de dichas varices es frecuente pero de escag

sa importancia clinica.

Fig. 30 VARICOSIDADES SUBLINGUALES
( ATLAS DE ENFERMEDADES DE LA MUCOSA ORAL de J. J. PIND-
BORG

Pag. 153
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CAPITULO IV
LESIONES INFECCIOSAS DE LA LENGUA

GENERALIDADES DE LAS INFECCIONES

INFECCIONES

Una infeccién es el estado que se presenta cuando el -
cuerpo o una parte del cuerpo, es invadido por gérmenes u or=-
ganismos causantes de enfermedades, es decir, que existe una-
pérdida del equilibrio entre las condiciones internas y exter
nas del individuo.

Las infecciones se pueden localizar en un sitio determi-
nado, otras veces son difusas debido a que la lesibén local -
puede extenderse, pero si por desgracia los gérmenes penetran
en capilares sanguineos afectando a todos los érganos, se lla
mard infeccibén sistémica,

La etiologia de 1a enfermedad es variada; sin embargo, =
solamente abordaremos los agentes biolégicos determinantes de
las enfermedades infecciosas entre los que figuran los proto-
zoarios, los hongos, las bacterias y organismos similares a =
éstos as{ como los virus.

Los microorganismos se clasifican en una cantidad de ma-
neras de acuerdo a su tamano, a su forma o0 a su modo de vida.

 MECANISMOS DE DEFENSA

El organismo como un todo, reacciona protectoramente me-
diante mecanismos de defensa locales y generales, entre los -
que se encuentran los siguientes:

A) locales:

- Lr flora normal de nmicroorganismos, que actlia neu -
" 1 "
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tralizando o destruyendo gérmenes.
ol pH salival en condiciones normales es acido, por
lo cual inhibe la accién de las bacterias; ademis -
posee una sustancia antibacteriana que es la lisozi
ma, écta es unz enzima que tiene la propiedad de -
innibir el crecimiento de las bacterias.
kEn la saliva nadan las opsoninas que son anticuer -
pos inespecificos.
Epitelio.=- El cual por tener varios estratos consti
tuye una varrera meclnica para los microorganismos,
pues dificulta su penetracién y cuando la membrana-
se descama se Va con los microorganismos.

Secreciones.- Arrastran o diluyen gérmenes para de-

glutirios y las secreciones gistricas se encargan

de destruirlose.

- Los leucocitos o glébulos blancos destruyen bacte

rias por fagocitosis.

B) Generales:

- lnmunologfa.~ Se refiere a la produccibén de anti

cuerpos en relacibén directa con el estado general

del paciente y del tipo de sgente inlc¢cciosv.

Fig. 31 wUESARROLLO
bl SISTEMA 1IMMNUNI-
TARIO. Pii, CELULAS-
PRxCUKSORAS bDrl S18
TEMA HeMATOPOYELICD;
rL, CELULAS PRECUR=-
SOrAS Li1NFOIDES.
(MANULL DE FISIOLU=-
GIA MEDICA de Wi =
liism F, Ganong)
Pag. &1

Liquidus orgdnicos circulantes

""""""" A
r Linfotitos T = Linfoblestos ~#  Linfocinm
.......... . ’
Seco : Inmunidad eehular
Eriwaciteg o Vitano |
v~ il o F—
;; m_.|-> = oper
. |
| Inmunidsd humorsl
N - -
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VIAS DE ENTRADA

Los agentes infecciosos habitan en todas partes; aire, -
agua, animales, seres humanos, etc.

La superficie de la piel y las mucosas presentan contami
nacién intensa; el tejido inmediatamente subyacente, en esta-
do normal, es aséptico.

Las Areas expuestas importantes son: piel, boca y nariz,
siendo las dos Ultimas las vias mas accesibles para los micro
organismos.

VIRULENCIA

&l agente microbiano tiene un grado de -virulencia o pato
genicidad dependiendo de las relaciones que guarda el germén-
con el huésped.

En lo referente al agente agresor se debe tomar en cuen-
ta factores cuantitativos y cualitativos, as{ como el estado-
general del huésped.

Las reacciones dependen de los factores mencionados con-
anterioridad, éstas pueden preseatarse de manera inmediata, -
mediata o tardia, siendo términos relativos debido a los pe -
riodos de incubacién.

FACTORES PREDISPONENTES

Las infecciones se pueden presentar, acentuar o0 persis =
tir por diversos factores como serian:

a) Edad

b) Sexo

c) Desnutricién

d) Fatiga fisica

e) Fatiga mental

') Drogas en general
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g) Estados de inmunodeficiencias
h) Enfermedades crénicas metabblicas
i) Radiaciones
j) Raza
k) Ocupacién

MECANISMOS PREVENTIVOS

En general podemos adoptar medidas preventivas, mediante
habitos de higiene adecuados, ademés se debe evitar el conta=-
gio.

Las lesiones pueden ser especificas, cuando los microor-
ganismos que las producen son especificos; otras son especifi
cas clinicamente; sin embargo, son originadas por un numeroso
grupo de microorganismos.

En gran parte de las enfermedades sistémicas existen ma-
nifestaciones bucales importantes, las cuales en ocasiones =
nos sirven para establecer mis certeramente un diagnéstico, -

 p1an de tratamiento y prondsticos.

Enseguida se describirén algunas de las infecciones bac-
terianas, virales y micéticas que afectan la cavidad bucal, -
dando énfasis a las manifestaciones bucales que se presentan-

en la lengua.
INFECCIONES BACTERIANAS

Las bacterias son seres vivientes unicelulares, sin ni -
cleo y de formas diversas con un tamafio minimo de 0.2 a 1.%wm
Su multiplicacidén tiene lugar sobre todo por el proceso age -

- xuado de fusién bvinarias.
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iuas bacterias se agrupan de acuerdo a su forma en:

a) CocoSe~ En forma de esfera

b) Bacilos.~ £u forma de bastén

¢) Vibriones.- En forma de coma

a) Espiroqueta.- En forma espiral.

Segin su coloracidén se clasifican en:

- Grampositivos y

- Gramnegativos.

CARACTERISTICAS DE LAS BACTERIAS

Las bacterias son sumamente sensibles a las condiciones-
del medio en que viven, gracias a lo cual pueden someterse a=-
relativo o completo control. No pueden sobrevivir, por ejem=
plo, a temperaturas elevadas o bajas durante largo tiempo, es
pecialmente en condiciones de humedad. La completa sequedad,
hace imposible 1la vida de las bacterias. El sol retarda el -
desarrollo de algunas bacterias y destruye otras. Ahadamos -
que aigunos microbios, los llamados aerobios, necesitan oxigg
no para vivir, mientras que otros, los anaerobios, sblo pue -
den vivir en ausencia de oxigeno.

Las bacterias patégenas o generadoras de enfermedad da -
fian e. organismo numano con las téxinas o venenos que produ -
cen; en tanto que algunas de estas téxinas son excretadas por
la bacteria otras permanecen en el interior de las células =
bacterianas hasta que se destruyen éstas.

Las bacterias abundan por lo general en cualquier lugar-
del medio humano 'donde haya humedad. Se ha puesto en accibn-
todo un arsensl de formidables armas espec{ficas contra lag =
bacterias: medidas higiénicas, métodos de inmunizacibén, anti-

bioverupia y sobre todo le prevencién, es decir, la limpieza-
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dentro y fuerg del cuerpo.

El cuerpo elabora sustancias propias para contrarrestar-
a las bacterias.

En la boca vamos a encontrar diferentes microorganismos-
tales como: estafilococos, estreptococos, bacilos fusiformes,
espiroquetas, ete., que constituyen parte de la flora bucal =
normal; sin embargo,.existen-condiciones desfavorables para -~

la presencia de una infeccién de tipo bacteriano.

. Micro-cdpsula |
T Membrana citoplasmé-

Capa mucosi

Pig. 32 ESTRUCTURA BACTERIANA.

( HICROBIOLOGIA, FACULTAD NACIONAL DE ODONTOLOGIA, NU -
CLEO IV ).

Pag. 11

A continuacién se describiraf algunas de las infecciones
bacterianas que presentan manifestaciones bucales, sobre todo

afectando a la lengua:

ESCARLATINA

La escarlatina, en donde encontramos la lengua aframbue=-
sada o0 lengua de fresa, es una enfermedad producida por una =
infeccién de estreptococos del tipo beta hemolitico, que ela-
boran uns toxina eritrégena principalmente en invierno y con-

preferencia en nifios, debido a la inmunidad entre los adultos,
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por la repeticidén de infecciones leves de estreptococos sin -
presentar manifestaciones clinicas de la enfermedad.

CARACTERISTICAS CLINICAS

Después de la introduccién de microorganismos en el cuer
po a través de la faringe, existe un periodo de incubacibén -
que fluctia de 3 a 5 dias, a partir del cual se presenta fa =
ringitis y amigdalitis intensas, cefaiea, escalofrios, fie =
bre y vémito; en ocasiones, agrandamiehto Y sensibilidad de-
ganglios linfiticos cervicales regionales.

El disgnéstico se establece mediante la erupcidén cutanea
y difusa de pliegues cuténeos, debido a la agresibén téxica al
endotelio vascular, que produce dilatacién de vasos pequefios-
¥ la consiguiente hiperemia.

MANIFESTACIONES BUCALES

En las denominadas "estomatitis escarlatinicas", la muco
sa palatina puede estar congestionada y la garganta de un ro-
jo vivo, los pilares de las fauces y las amigdalas suelen in-
flamarse y cubrirse de un exudado grisdceo. Se presenta la -
llamada "lengua de fresa", la cual consiste en una superficie
con pequenas protuberancias rojas debido a que las papilas =
fungiformes se encuentran edematosas e hiperémicas y el érga-
no se cubre de una capa blanca, la cual desaparece pronto des
de la punta y bordes laterales tornéndose de color rojo inten
g0, 1iso y brillante a excepcién de las papilas hiperémicas;-
dicha fase se designa como "lengua aframbuesada",

1& enfermedad termina al descamarse la piel en 7 o diez-
dias aproximadamente. Restaurandose después al aspecto nor -

mal la lengus y la mucosa.
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COMPLICACIONES

Puede surgir la diseminacién bacteriana local o generali
zada, 0 reacciones de hipersensibilidad a las toxinas bacte -
rianas, incluyendo entre otras abscesos periamigdalinos, rinji
tis, sinusitis, etc.

PREVENCION Y TRATAMIENTO

‘No existen medios .de prevencidén, sin embargo en la actua
lidad la enfermedad es leve,

La antibioterapia nos ayudari a mejorar la enfermedad y=-

evitar complicaciones.

Fig. 33 ESCARLATINA.
( ATLAS DE ENFERMEDADES DE LA MUCOSA ORAL de J. J. Pind-

borg
Pag. 27
TUBERCULOSIS

Es una enfermedad infecciosa granulomatosa, caracteriza-

da por la produccién de tubérculos, pequefios nédulos redondea
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dos que pueden aparecer en casi todas las partes del cuerpo.-
Estid causada por el germen cominmente llamado bacilo tubercu-
loso o bacilo acidorresistente, Mycobacterium tuberculosis.

El Indice de mortalidad en los Estados Unidos se ha redu
cido notablemente debido a la elevacidén del nivel de vida en-
general.

Basicamente se reconocen dos formas de tuberculosis; la-
tuberculosis primaria que corresponde a la infeccidn inicial-
por el bacilo, y la tuberculosis secundaria o de reactiva -
cibn, que resulta de reinfeccibén exégena o, lo que es mias pro
bable, de reactivacién de infeccibén primaria.

La tuberculosis pulmonar es la forma principal de la en~
fermedad, puede producirse a cualquier edad, en ocasiones que
da completamente aislada y cicatriza por fibrosis y calcifi =
cacién, pero en cualquier momento se puede producir la rein =
feccién o exacerbacién de la lesién primaria, pero la reinfec
cién éuele ser leve.

CARACTERISTICAS CLINICAS

La persona tuberculosa sufre malestar generalizado, tam-
bién hay pérdida gradual de peso, fatiga fécil. Una eleva -~
cién leve de la temperatura en la tarde, fiebre o escalofrio-
esporadicos y un incremento en la velocidad del pulso pueden-
también aparecer, y la perspiracién nocturna es comun.

La tos es una indicacidén de que la infeccién, por parte=-
del bacilo tuberculoso o por algin otro gérmen, ha llegado a-
los pulmones. La tos es frecuentemente acompafiada por expec=
toracién; es persistente, con o sin hemoptisis, segin la des=-
truccién del tejido pulmonar.,

En la "tuberculosis miliar", los microorganismos se dise
’ -_—
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minan por la corriente sangufnea, dando lugar a lesiones de -
muchos 6rganos, como rifién e higedo.

La dispersién de bacilos tuberculosos por la-via linfati
ca suele ser menos extensa, y los microorganismos con frecuen
cia se localizan en los ganglios linféticos.

La infeccién tuberculosa de ganglios linféticos submaxi-
lares o cervicales o escréfula, linfadenitis tuberculosa, evo
luciona para formar un verdadero absceso o permanece como una
lesién granulomatosa tipica.

En cualquier caso, existe inflamacién clinica obvia de -
los ganglios, los cuales son sensibles o dolorosos, la piel =
cue los cubre se encuentra inflamada y, cuando existe un abs=-
—teso verdadero, es tipica la perforacién y descarga de piel.
Esta forma espec{fica de tuberculosis probablemente aparece -
como consecuencia de la extensién linfdtica de los organismos
desde un foco de infeccién en la cavidad bucal, como las amig
dalas. En afios recientes la eliminacién del consumo de leche
infectada ha reducido la frecuencia de la escrbéfula.

El lupus vulgar o tuberculosis primaria de la piel es =«
una enfermedad muy persistente, aparece como nédulos papula -
res que con frecuencia se ulceran; se presentan en particular
en la cara, aunque pueden darse en cualquier parte.

MANIFESTA&IONES BUCALES

En estudios realizados se encontré que la mayor parie de
las lesiones bucales se localizan en la base de la lengua.

Las lesiones de la mucosa bucal rarag veces son prima =
rias, sino secundarias a la enfermedad pulmonsar.

El mecanismo de inoculacién no ha sido establecido con =

claridad; sin embargo, es probable que los microorganismos se -
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encuentren en el esputo, los cuales, a través de una pequefia-
solucién de continuidad de la2 superficie, penetren en el teji
do mucoso.

La lesibén se presenta como idlceras en la lengua, seguida
por paladar, labios, mucosa vestibular, encia y frenillos. =
La lesién tuberculosa corriente es una ulcera irregular, su -
perficial o profunda y dolorosa que tiende a aumentar de tama
no en forma lenta., En ocasiones puede ser tomada a simple -~
vista como una dlcera traumftica o hasta con el carcinoma, de
bido a que suele encontrarse en zonas de traumatismo.

La lesién a menudo comienza como nédulos pequefios que co
rresponden a tubérculos miltiples rodeados de una zona rojaj-
ulteriormente se ulceran; las dlceras se unen y forman una le
sién extensa de contorno irregular, cubierte de una membrana-
blanco-grisicea. Las lesiones se caracterizan por causar do-
lor intenso, y suele haber sialorrea notable.

La tuberculosis también puede atacar maxilar o mandibu -
la, siendo concebible que los microorganismos penetren hasta-
tejidos periapicales.

.CARACTERISTICAS HISTOLOGICAS

En 1a boca, las lesiones tuberculosas no difieren micros
cdpicamente de las de otros 6rganos del cuerpo. Se observan-
focos de necrosis caseosa, rodeados de células epitelioides,=-
linfocitos y algunas células gigantes multinucleadas.

El diagndéstico puede ser confirmado s6lo mediante el exs
men microscépico del tejido y la comprobacién de microorgenis
mos en la lesién.

TRATAMIENTO

Es secunderio al tratamiento de lesiones primariss.
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SIFILIS O LUES

Es una enfermedad venérea contagiosa que puede infectar-
cualquiera de los tejidos del organismo.

La lesién inicial y la diseminacién generalizada ulte -
rior, con frecuencia no se acomparian de signos ni sintomas -
alarmantes, por lo cual la enfermedad puede entrar en un pe =
riodo de latencia, que después ocasiona lesiones incapacitan-
tes o mortales. El 80% de los pacientes acuden al médico -
cuando las lesiones son tardias.

la sifilis es una enfermedad grave, pues causa la muerte
de 5 a 10 por 100 de los sujetos infectados.

Est4 caracterizada por una variedad de lesiones de las =~
cuales el chancro es la lesién primaria, la placa mucosa y el
goma son los mAs distintivos.

AGENTE CAUSAL

La sifilis es causada por la infeccién de una espiroque-
ta, el Treponema pallidum. Es un microorganismo delgado, es=-
piral, m6vil, que alcanza 20 micras de largo y alrededor de =
0.2 de grueso.

La infececién sifilitica confiere inmunidad, que comienza
a desarrollarse poco después de la infeccién, pues aperecen =
dos anticuerpos diferentes en el suero: la reagina sifilitica
¥y el anticuerpo inmovilizador de treponemas (T.P.I.).

En las prdebas de reaginas hay reacciones positivas fal-
sas producidas por entidades nosolégicas que no guardan rela-
cién con la sifilis. T.0s resultados serolégicos negativos no
descartan la posibilidad de un caso latente de sifilis no tra

tada.



MECANISMO DE DISEMINACION

La sifilis puede ser clasificada en adquirida ¥ congéni-
ta.

La infeccién adquirida casi invariablemente se transmite
por contacto sexual.

La sifilis puede ser transmitida al feto in utero por 1la
madre infectada; puede originar la muerte intrauterina en -
cualquier etapa a partir del cuarto mes de gestaciédn. Si so-
brevive, la enfermedad se puede manifestar en la juventud -
0 la madurez; en estas circunstancias puede ser benigne o gra
ve, ¥ pvaralela en evoluciédn a la sifilis adquirida.

SIFILIS ADQUIRIDA ' .

Se identifican tres periodos clédsicos o fases de la en -
fermedad adquirida.

La sifilis produce gran variedad de modificaciones de la
mucosa bucal. En el periodo primario pueden apreciarse chan-
cros labiales e intrabucales.

El periodo secundario se caracteriza por placas mucosas-
y, menos a menudo, lesiones maculosas en la lengua.

En la sifilis terciaria pueden ocurrir gomas en paladar-
dufo, paladar blando y lengua.

El tejido cicatrizal formado al curar las lesiones gomo-
sas en la lengua origina aspecto lobulado'( lengua lobulada ).

La glositis intersticial ( lengua calva ) suele acompa -
fiar a la sifilis terciaria. ILa lengua esta esclerosada, log=-
misculos son substituidos por tejido fibroso y la superficie-
esta lisa y atréfica.

La leucoplasia es un proceso secundario frecuente. Co -

mo las lesiones leucoplasicas pueden sufrir cambio maligno, =
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,es muy elevada la frepuencia de carcinoma de la lengua en pa-
cientes con glositis sifilitica.

FASE PRIMARIA

Es la aparicién local del chancro, en el lugar de la ino
culacién, entre el final de la primera semana y los tres me -
ses siguientes, siendo el tiempo promedio de tres semanas.

La lesién aparece méas cominmente en el pene, vulva o cue
llo del tdtero, aunque también se hallan en otras zonas de par
ticular interés para el odontélogo; son las de lengua, labios,
paladar, encia y amigdalas.

La lesién primaria o chancro suele comenzar como una pa=-
pula dura, solitaria, algo elevada, cuyo didmetro puede alcan
zar varios centimetros, y que produce linfadenitis regional.-
Lz lesién origina erosién superficial y produce una ulcera po
co profunca en la superficie de la papula algo elevada.

El chancro intrabucalyses una lesién ulcerada cubierta de
una membrana blanca grisidcea que puede ser muy dolorosa debi-
do a la infeccibén secundaria. El chancro es abundante en es-
piroquetas.

Las lesiones deben ser diagnosticadas mediante un examen
en campo obscuro de un ganglio linfético, pues suele confun =
dirse con el treponema microdentium, que se encuentra en mu -
chas personas no sifilfiticas.

Microscédpicamente el chancro es una tlcera suverficial -
con infiltrado inflamatorio bastente intenso. Las células -
plasméticas en particular se encuentran en abundancia.

Es importante sefialar que no todos los vacientes con le-
sién primaria dan una reaccidn serolédgica positiva pese n la=-

espiroquetemia.
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"E1 changro cura en forma esponténga entre tres semanas y
dos meses.

FASE SECUNDARIA

Comienza unas seis semanas después de la lesién prima -
ria. Se presenta en forma de exantema cuténeo generalizado,-
que a veces se acompafia de invasién de las mucosas.

En la piel, las lesiones son de formas variadas, pero -
a menudo aparecen como méculas o papulas.

Las lesiones bucales o "placas mucosas" son indoloras, -
miltiples de color blanco grisédceo, cubriendo la superficie -
ulcorad;; son de forma oval 0 irregular y estén rodeadas por-
una zona eritematosa. Son mAs frecuentes en lengua, encia -
0 mucosa vestibular.

Las "placas mucosas'" contienen gran cantidad de microor-
ganismos, por 1o cual son también muy infecciosas.

La reaccién serolégica en esta fase es siempre positiva.
Las lesiones ceden esponténeamente en algﬁnas semanas, pero -

puéden existir exacerbaciones durante mucho tiempo.

Fig. 36 PLACAS MUCOSAS EN -
LA SIFILIS SECUNDARIA.
(ATLAS DE ENPERMEDADES DE LA
MUCOSA ORAL de J. J. Pind =
borg) Pag. 45
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Fig. 37 PARCHE MUCOSO DE~
LA LENGUA. LESION DE LA SI
FILIS SECUNDARIA.

(ATLAS DE ENFERMEDADES ORO-
FACIALES de L. We Kay y Re-
Haskell).

Pag. 191

FASE TERCIARIA |
De estas lesiones terciarias, alrededor de 80 a 90 por -

100 atacan los sistemas cardiovascular y nervioso central, =
con menor frecuencia en otros tejidos y 8rganos.
| En 1la actualidad el ataque cardiovascular es la causa =

principal de muerte. i

El goma es la lesidn terciaria localizada més importan -
| te, ¥y se enéuentra con mayor frecuencia en piel y mucosas, hi
gado, testfculos y huesos.

Es unﬁ zoﬁa focal de destruccién inflamatoria no supura-
‘da, posiblemente causada por la localizacién de espirogquetas-
en un tejido y caracterizada por necrosis completa de color =
gris blanco llamada necrosis gomossa.

Consiste en un proceso inflamatorio granulomatoso focale
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con necrosis central. Pueden ser inicos o miltiples, su tama
fio varfa entre un mili{metro o menos, y varios cent{metros de-
diéﬁetro.

El goma intrabucal ataca principalmente a la lengua y el
paladar. La lesifén es una masa nodular firme dentro del teji
do, que puede ulcerarse. lLas lesiones en paladar pueden cau=-
sar una perforacién por desprendimiento de la masa necrética-
de tejido. Esto ocurre con frecuencia después de una antibip
terapia intensiva y se denomina reaccién de Herxheimer.

La glositis atréfica o interaticial es la lesién més ca-
racterfstica e importante de la sffilis.

La glositis lutica puede sufrir transformaciln carcino-
patosa. En un estudio se registrS§ que 8blo el 7.5 por 100 de
los pacientes con carcinoma de la lengua tenfan antecedentes-
sifilfticos.

PFig. 38 A. GLOSITIS ATROFICA EN LA SIFILIS TERCIARIA. B.

SITIS INTERSTICIAL Y CARCINOMA EN LA SIPFILIS TERCIARIA. o2

§a§£L‘B4gE EN?E%HEDADEB DE LA MUCOSBA ORAL de J. J. Pindborg )
. b 4
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La notoria disminucién de la relacién entre s{filis y =
carcinoma lingual se puede deber al tratamiento temprano e in

tensivo de la enfermedad mediante antibibticos.

A B

Fig. 39 A. LENGUA DE LA BIFILIS TERCIARIA, CON FISURAS E HI -
PERQUERATOSIS. B. LA PEQUENA ULCERA ES UN CARCINOMA DE CELU-
LAS ESCAMOSAS.

( ATLAS DE ENPERMEDADES OROFACIALES de L. W. Kay y R. Haskell)
Pagl. 191 y 1930

Fig. 40 BSIFI -
LIS TERCIARIA, =
} GOMA LINGUAL del
b Dr. Charles A, -
Waldron. (TRATA
DO DE PATOLOGIA-
| BUCAL de Shafer,
j Hine y Levy)
Pag. 321
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SIFILIS CONGENITA: PRENATAL

Como ya se mencionb es fransmitida por la madre de tal =-
forma que no es hereditaria.

En la actualidad es rara debido a que para la licencia -
matrimonial se requieren examenes de sangre y en muchos esta-
dos examen serolégico sistemético, por lo cual existe un des-

censo de la frecuencia de sifilis congénita y por consiguien
te de nifios nacidos muertos por causa de la sffilis.

Si el tratamiento con antibibticos es iniciado en la mu-
jer embarazada infectada antes del cuarto mes de gestacibn, -
95 por 100 de los hijos nacerén sanos.

Seglin estudios realizados por Fiumara y Lessell las per-
sonas con sifilis congénita presentan gran variedad de lesio-
nes tales como protuberancia frontal, maxilar corto, arco pa-
latino alto, nariz en silla de montar, molares aframbuesados,
. engrosamiento irregular de la porcién esternoclavicular de la
clavicula, protuberancia relativa de la mandfbula, asf{ como -
la conocida trfada de Hutchinson: hipoplasia de incisivos y =
molares, sordera y queratitis intersticial, aun cuando la =
trfada no se_presente en forma simulténea en una misma perso-

na. (Figs. 39 y 40)

ULCERA AFTOSA RECURRENTE ( ESTOMATITIS AFTOSA, AFTAS, ULCE -
RA DOLOROSA )

Es una enfermedad comin, caracterizada por \lceras necro
tizantes miltiples o solitarias y dolorosas de la mucosa bu =
cal,

Estudios recientes han permitido establecer, en forma -
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Fig. 39 PACIES DE LA SIFI
LIS CONGENITA, CON HUNDI -
MIENTO DEL PUENTE NASAL -
("NARIZ ERN SILLA DE MON =
TAR").

(ATLAS DE ENFERMEDADES ORO
FACIALES).L. W. Kay y R.H.
Pag. 11

Fig. 40 INCISIVOS DE HUTCHINSON, NOTESE LA FORMA EN BARRIL-
Y LA ESCOTADURA INCISIVA, DEBIDA A LA SUPRESION DEL 'J.‘UBERCUID
ggg’.(l;%ﬁmzm DIEN'I‘E; E8 PAR'DE DE IOS ESTRAGOS DE LA SIFILIS

g A'J.‘th'?Di ENFERHEDADE OROFACIALES de L. W. Kay y R. Haskell)
ag.
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concluyente, el hecho de‘qﬁe no hay relacién etiolbgica entre
filceras aftosas recurrentes e infeccién por herpes simple.

ETIOLOGIA

La forma L del Streptococcus sanguis es el agente etiold
gico de la enfermedad. En estas Glceras aftosas no es facti-
ble aislar el virus herpes simple.

Los pacientes con llceras aftosas recurrentes, al ser so
metidos a una prueba con vacuna estreptocédcica, dan una reac-
cibn cutdnea de hipersensibilidad de tipo tardfo, a diferen -
cia de pacientes sin antecedentes de aftas, quienes daban res
puestas menos frecuentes e intensas; por lo tanto hay una con
siderable evidencia de que esta enfermedad es una reaccién de
hipersensibilidad inmunolégica a un estreptococo de forma L -
pleomérfica y transicional de un estreptococo alfa hemoliti -
CO.

Lehner propuso que la dlcera aftosa recurrente es el re-
sultado de una respuesta autoinmune del epitelio bucal, pues-
comprobd la unién de Ig G e Ig M con células de la capa espi-
nosa de la mucosa bucal en pacientes con dlceras aftosas, -
mientras que en pacientes ssnos o controlados no presentaban-
tal unién.

FACTORES DESENCADENANTES

Se ha identificado una variedad de situaciones repetidas
que preceden a las §lceras aftosas:

a) Traumafismos.- Como mordeduras, procedimientos quirir

gicos, cepillado, inyecciones y traumas dentales.

b) Condiciones endocrinas.- La frecuencia es mayor duran

te el periodo premenstrual y la posovulacibn relacio=-

nada con el nivel de progesterona en sangre.
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Pueden existir remisiones durante el embarazo.
¢) Factores psfquicos.- Muchas veces los problemas psico
18gicos agudos aparecen como densencadenantes de ata-
ques de esta enfermedad.

d) Factores alérgicos.- Muchos pacientes tienen antece -

dentes de asma o alergias a medicamentos.

CARACTERISTICAS CLINICAS

Las dlceras aftosas recurrentes se producen con mis fre-
cuencia en mujeres que en varones y comienzan aproximadamente
entre los 10 y 30 arfios.

La enfermedad persiste con ataques recurrentes por perio
dos de afios, y aproximadamente el 20% de la poblacién general
ha padecido en algfin momento dicha enfermedad.

Muchos autores notaron una tendencia familiar, pues los-
pacientes afectados tenfan otro miembro o miembros de su fami
lia con algunos antecedentes de aftas.

Es variable la frecuencia de los ataques de una persona-
a otra, algunos s6lo experimentan uno o dos por afio, mientras
que otros tendrin 1 o 2 ataques por mes durante periodos pro-
longados.

La enfermedad puede iniciarse con una variedad de mani -
festaciones que incluyen la formacién de uno o més nédulos pe
quenios: edema generalizado de la cavidad bucal, especialmente
de 1la lengua y parestesia, malestar general, fiebre de bajo -
grado y linfadenopatfa localizada.

La lesibn comienza como una erosién superficial miltiple
o dnica cubierta de una membrana gris, tiene un margen bien -
circunscrito rodeado de un halo eritematoso. La lesién suele

ser muy dolorosa ¥y por lo tanto dificulta la alimentaciba por



58
varios dfas.

Seglin Graykowski y colaboradores, el 90 por 100 de los -
pacientes tienen seis lesiones o menos durante un ataque. Su
tamafio varia entre 2 y 3 o m4s de 10 mm de dibmetro.

Las localizaciones mis comunes son: mucosa vestibular y-
labial, surcos vestibular y lingual, lengua, paladar blando,-
faringe y encia.

Las Glceras propiamente dichas suelen persistir entre 7-
¥ 14 dfas, y luego curan en forma gradual con pocu rastrc -
de cicatrices o ninguno.

CARACTERISTICAS HISTOLOGICAS

La membrana qﬁe cubre la zona ulcerada es fibrinopurulen
ta, en ocasiones con algunas colonias superficiales de micro-
organismos. En el tejido conectivo subyacente se encuentra -
abundante infiltrado celular inflamatorio; es considerable la
necrosis del tejido cercano a la superficie de la lesibn; los
neutréfilos predominan debajo de la lesifén mientras que los =
linfocitos en la cercanfa. También se observa cerca de la ba
se de la dlcera tejido de granulacibén y en los mArgenes proli
feracibn epitelial, similar a cualquier dlcera inespecifica.-
Las gléndulas salivales accesorias presentarin fibrosis e in-
flamacibén crénica leve.

En algunos casos, la dlcera aftosa comienza inmediatamen
te sobre el conducto excretor de una de estas gléndulas meno-
res.

La lesién suele ser superficial. Sin la historia clini=-
cay la describci6n minuciosa es imposible establecer el diag

néstico especifico de la enfermedad.



59

TRATAMIENTO
No hay tratamiento especifico; sin embargo, con un ensa-
yo clinico realizado por Graykowski y colaboradores se obtu =
vieron buenos resultados. El ensayo clfinico consiste en en -
juagues de tetraciclina ( 250 mg por 5 ml. ) 4 veces al dfa -
durante 5 o 7 dfas; el 70% se tradujo en alivio del dolor, re
duccién del tamafio de las lesiones, as{ como reduccién del -

tiempo de cicatrizacién.
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También se utilizaron antihistamfnicos, globulinas, anti
bidticos, pero no se encontrd mejoria significativa; pese -
a cualquier forma de tratamiento, en ningin casc se pudo erra

dicar o curar la enfermedad.
GENERALIDADES DE LAS INFECCIONES VIRALES

Los virus no son seres vivos independientes como las bag
terias, hongos y los protozoarios, ni poseen estructura celu-
lar.

Los virus deben considerarse las entidades mis pequefias-
¥ elusivas de los agentes infecciosos. Se les sefiala como =~
causantes de mis de cincuenta enfermedades infecciosas huma -
nas.

La distribucién de los virus es casi infinita, y no sélo
afectan a plantas y animales, incluso el hombre, sino también
a insectos y hasta bacterias que se hallan expuestas al ata -
que y desintegracién por los virus denominados bacteribéfagos.
Estos microorganismos son tan infinitamente pequefios que pue-
den atravesar los filtros de porcelana que retienen las bacte
rias ordinarias, aunque los de mayor tamano, lo hacen con di-
ficultad. La mayor parte de ellos pueden verse sblo con ayu-
da de un potente microscopio electrémnico. Los virus se compo
nen de diminutas partfculas y difieren entre si en tamafio, es
tructura y estabilidad. El tamafio de los virus va dé 10 mili
micrones a més o menos 200.

Todos los virus son conglomerados microscédpicos de DNA -
o RNA, ¥ contienen tdnicamente un tipo de éstos Acidos nuclei=-

L

COB.
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En los virus mis simples, la particula viral madura o vi
rién, consiste en una molécula de Acido nucleico rodeada por-
una cubierta protéica: la cépside; ésta, junto con su nicleo-
encerrado de Acido nucleico constituye la nucleocdpside. La=-
clpside esti compuesta de un gran rnimero de capsémeros que se
encuentran unidos y son visibles por microscopfa electrémica.

Los virus no tienen ribosomas, mitocondrias y otros orga
nelos, son completamente dependientes de sus huéspedes celula
res con respecto a 1los mecanismos de sintesis protéica, pro -
duccién de energfa, etc.

A diferencia de cualquiera de los microorganismos muchos
virus pueden, en células adecuadas, reproducirse a s{ mismos-
partiendo de su dnica molécula de 4cido nucleico, es decir, =~
sblo pueden duplicarse o reproducirse dentro de una célula -
huésped viviente y especifica que les brinde la energfa y la-
maquinaria necesarias para la duplicacidn.

Se han identificado m4s de 300 virus, inmunolégicamente-
distintos, como importantes en la produccidn de enfermedades=-
humanas. Se han clasificado de distintas maneras, sin embar=-
€0, no hay una clasificacién que sirva a todos los propési -
tos.

PATOGENICIDAD

Por un lado esté la relacién aparentemente simbiética, -
en la cual la duplicacibdn virésica puede continuar dentro de-
una célula sin producir cambio morfolégico patente ni efecto-
pqundicial. En el otro extremo de la gama estén las invasio
.ﬁés virfsicas que destruyen rdpidamente ls célula. En el in-
termedio estén las infecciones por virus lentos que rcquieren

tiempo para madurar completamente.
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Los virus deben transmitirse desde una fuente externa -
a un huésped suceptible. Las virosis se transmiten por propa
gacibén directa de ser humano a ser humano o indiréctamente. -
Después deben encontrar una via de entrada ( piel, aparato -
respiratorio y aparato gastrointestinal ).

Los virus difieren de las bacterias porque necesitan es-
tar dentro de las células para reproducirse.

Hasta shora, los esfuerzos mis alentadores para combatir
las infecciones por virus han sido encaminados al estableci =
miento de la inmunidad. Esta consiste en la capacidad de un-
tejido vivo para resistir y vencer la inféccién.

Un medio de adquirir inmunidad a una enfermedad viral es
haberla padecido aun cuando puede haber recidiva, o por méto-
dos artificiales como las vacunas o inyectar suero inmune.

El hecho de que los virus se conviertan en parte fntima-
de las células del organismo,ha contribuido a dificultar el =
tratamiento de las infecciones virales. Las sustancias que =
hasta ahora se han revelado capaces de destruir los virus pue
den también, desgraciadamente, dafiar los tejidos del cuerpo =

y son demasiado téxicas para su uso préctico.
ESTOMATITIS HERPETICA PRIMARIA

CARACTERISTICAS CLINICAS

Es una enfermedad bucal comin en nifios y adultos jévenes,
aunque con mayor frecuencia la presentan los adultos jévenes-
Y rara vez en nifios menores de seis meses, debido a la presen
cia de anticuerpos circulantes en el nifio, transmitidos por =-

la madre inmune.
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En los ninos, el ataque primario se msnifiestz con fie -
bre, irritabilidad, cefalea, dolor al tragar y linfadenopatis
regional; despuds se presenta la boca dolorosz e inflamacidn-
intensa de la encf{a. Tambidn pueden estar zfectados labios,-
lengua, mucosa vestibular, paladar, faringe y amigdalas. Pos
teriormente aparecen vesiculas amarillentas, llenas de liqui-
do, se rompen y dejan Qlceras poco profundas, irregulares y -
en extremo dolorosas, cubiertas de una membrana gris y rodea-
das de un halo eritematoso.

Lz inflamacién gingival precede a la formacién de las 4l
ceras, las cuales var{an considerablemente de tamafio y pueden
medir hasta un cent{metro de difmetro. Curan espontineamente
entre 1los 7y 14 dfas y no dejan cicatriz.

CARACTERISTICAS HISTOLOGICAS

La vesfcula es una ampolla intraepitelial con 1l{quido. -
Las células presentan degeneracidn, otras inclusiones intranu
cleares conocidas como cuerpo de Lipschiitz.

El nucleolo y la cromatina nuclear son desplazados hacia
la periferia por estructurss eosinbfilas ovales y homogéneas-
que se encuentrsn dentro del nicleo.

El tejido conectivo subyacente tiene infiltrado inflama-
‘torio. Cuando las vesfculas se rompen, la superficie del te-
jido se cubre de un exudado integrado por fibrina, leucocitos
polimorfonuclesres y células degeneradas. Las lesiones cica=
trizan por proliferacibn epitelial periférica.

MODO DE TRANSMISION

Se supone que la transmisién se produce medisnte la in -
feccibén de gotas de saliva, aunque algunos sutores creen nece

sario el contacto directo,
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TRATAMIENTO
La antibioterapia es de considerasble ayuda en la preven-
cién de 1la infeccién secundaria; en la infeccibn primaria es-

sintomético.

Fig. 43 GINGIVOSTOMATITIS HERPETICA PRIMARIA.
( TRAT%?? DE PATOLOGIA BUCAL de Shafer, Hine y Levy )
Pag.

HERPES ZOSTER

Se considera dentro de las enfermedades virsles infeccio
ses; se presenta una inflamacién de los nervios craneales ex-
tramedulares, y ganglios de la raf{z dorsal. Aparecen erupcio
nes vesiculares en las membranas mucosas inervadas por los =
nervios sensoriales afectados y también en la piel.

Es una enfermedad aguda muy dolorosa e incapacitante.

El agente etiolégico es el virus neurotrépico V-7, cau =
sante también de la varicela; los dos padecimientos en ocasio

nes se confunden por sus manifestaciones objetivas y subjeti-
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vas. En los dos, se presentan cuerpos de inclusién intranu -
cleares eosinéfilos. En la actualidad se cree que el herpes-
Zoster resulta de la activacién del virus de la varicela. La
infeccién primaria se traduce en varicela y la recurrente en-
herpes zoster.

CARACTERISTICAS CLINICAS

El padecimiento es mis comin en los adultos y afecta =
a mujeres y varones con igual frecuencia y raramente en los -
ninos.

El periodo de incubacién es entre 7 y 14 dfas. Las mani
festaciones al principio son: malestar general, fiebre, sensi
bilidad en el trayecto de los nervios sensoriales afectados,-
por 1lo general de un solo lado y dolor. Después de unos dias
el paciente sufre erupciones vesiculares o papulares longitu-
dinales en las mucosas inervadas por los nervios infectados =
y en la piel. Al romperse las vesiculas cicatrizan, pero una
infeccién secundaria puede retardar el proceso.

MANIFESTACIONES BUCALES

Por la infeccién que existe de los nervios trigémino -
y el facial, la enfermedad aparece en la cara.

En la mucosa bucal las lesiones son bastante comunes, -
y es factible que haya vesficulas muy dolorosas en mucosa ves-
tivbular, lengua, fGvula, faringe y laringe.

Es tipico que la enfermedad que se genera en cara O en -
la cavidad bucal sea unilateral, y cuando las lesiones son =
grandes se extienden hasta la l{nea media y se detienen.

Las lesiones suelen dejar zonas erosionadas al romperse-
las vesiculas.

El sindrome de Hunt o s{ndrome de James Ramsay Hunt con=-
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siste en la infecgién del zoster en el ganglio geniculado, -
gque abarca mucosa bucal y ofdo externo. Las manifestaciones-
del sindrome son: parflisis facial, dolor del conducto auditi
vo externo y el pabellén de la oreja, erupciones vesiculares,

ronquera, zumbidos, vértigo y otros trastormos.

Fig. 44 HERPES ZOSTER. LA DISTRIBUCION UNILATERAL DE-

i%OINFECCION ES EVIDENTE EN EL CASO DE ESTE VARON DE 70-
Se.

( ATLAS DE ENFERMEDADES DE LA MUCOSA ORAL de J. J. Pind=-

borg ).

Pag. 31

GENERALIDADES DE LAS INFECCIONES MICOTICAS

Los hongos son una forma poco avanzada de la vida vege -
tal. Los hongos, un grupo muy difundido de plantas simples -
comfnmente conocidos como SETAS, MOHOS y FEﬁHENTOS, carentes-
de clorofila e incapaces de realizar la fotosintesis, obtie =~
nen sus materias orgénicas y la energia necesaria para su me-
tabolismo a partir de la desintegracifén y transformacién de -

los compuestos orgénicos.



Los hongos que invaden otro organismo vivo y obtienen su
alirento a expensas de este organismo son llamados parésitos.
Los konpgos que viven de organismos muertos o en putrefaccibn-
gse llaman saprb8fitos. Estos hongos se desarrollan en el sue-
lo y en todos los lugares cilidos y hiimedos en donde pueden -
establecerse y.desarrollarse proli{ficamente.

Algunos hongos son multicelulares y se reproducen por es
poras. Tal espora es capaz de formar un crecimiento de tipo-
vegetaloide similar al de la planta madre. Otros, como los =
fermentos, son unicelulares y se reproducen por gemacibn. -
Lags gem2s se rompen y forman nuevas c8lulas.

Miles de variedades de hongos han sido separadas e iden-
tificadas. La mayorfa de ellas no son dafiinas al hombre ¥y en
algunos casos son altamente beneficiosas. Algunas variedades
son usadas como la fuente de la cual se obtienen los antibib-
ticos‘que han salvado millones de vidas, desde el descubri -
miento de la penicilina durante la segunda Guerra Mundial. -
Muckos hongos constituyen, sin embargo, una seria amenaza =
a la raza humana.

Loe hongos poseen auténticos nficleos celulares con cromo
somas y membrana nuclear y su pared se constituye de forma =
distinta a la de las bacterias y constando sobre todo, segln-
el grupo al que pertenecen, de celulosa o de quitina.

Los hongos pasan a veces de elementos unicelulares a =
grandes estructuras multicelulares. Debido a su tamafio, relag
tivamente grende, los hongos no requieren preparaciones espe-
ciales para observarse al microscopio. Tgmbién se evidencian
f&cilmente con ayuda de tinciones histolégicas o bacterianas.

Todos 1los hongos se cultiven sin dificultad en cualquier me =
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dio nutritivo.

Los hongos guardan {ntima relacién con las bacterias; =
sin embargo, casi todas las micosis difieren de las infeccio=-
nes bacterianas por su cronicidad y su resistencia a los qui=-
mioterfpicos acostumbrados. Los hongos no producen endotoxi=-
nas ni exotoxinas, y tienen poder antigénico débil. La mayor
parte de las lesiones tisulares que provocan dependen de apa-
ricién progresiva de sensibilizacién a las proteinas parasita
rias, con la consiguiente necrbsis alérgica en las 4reas loca

les de implantacién.
HISTOPLASMOSIS

La histoplasmosis es una infeccidn micética generalizada
causada por el Histoplasma capsulatum que es una célula peque
fia oval, de 1 a S micrones de difmetro. Es una enfermedad =
transmisible que se observa en muchas regiones del mundo.

La histoplasmosis es probablemente la segunda enfermedad
sistémica debida a hongos en cuanto a importancia. E1 hongd-
llamado Histoplasma capsulatum crece‘mayormente en suelo hiime
do y la enfermedad es adquirida por inhalacibén de polvo que =-
contiene esporas del hongo, y es probable que la contamina =
cién provenga del excremento de péjaros; lo més comin es la -
aspiracién de esporas que se encuentran en el excremento de -
los murciélagos y vampiros, los cuales viven en cuevas. Esta
enfermedad afecta més a menudo a los hombres que a las muje -
res, ¥ los nifios de ambos sexos parecen ser mhs suceptidbles -
a este moho que a cualquier otra infeccién micética. Hay le-

siones bucales en una elevada proporcién de enfermos. Esta -
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enfermedad se contrae al inhalar las esporas del hongo que =
suelen ser fagocitadas por macrdfagos intrsalveolares. Den =~
tro de estos fagocitos, las esporas germinan en forma de leva
dura y répidamente se multiplican.

CARACTERISTICAS CLINICAS

Las manifestaciones se presentan con fiebre crénica de -
baja intensidad, tos productiva, esplenomegalia, hepatomega -
lia y linfadenopatfa, pues hay predileccién por el sistema re
ticuloendotelial en el cual se producen acentuadas ulceracio=-
nes en la faringe bucal y en el conducto gastrointestinal, -
acompaiiadas habitualmente por agrandamiento del h{gado, bazo,
ganglios linféticos y médula 8sea. También se puede presen -
tar leucopenia y anemia.

Cuando este microorganismo afecta levemente, las manifes
taciones sflo son lesiones locales como nédulos subcutdneos -
o artritis supurativa, sin producir efectos maAs serios que =
una reaccién positiva cuténea a la histoplasmina ¢ nédulos -
pulmonares calcificados como los de la tuberculosis. Pero en
la forma generalizada especialmente, termina con la muerte.

MANIFESTACIONES BUCALES

La lengua constituye una localizacién habitual, con le =
siones placoides, solitarias, induradaé, que se desarrollan -
gin dolor. La ulceracién es una comprobacién posterior comidn
en la cual el dolor puede ser severo. Aparecen como lesiones
nodulares, ulcerativas o vegetantes de mucosa bucal, encfa, -
lengua, paladar o labios. Las zonas ulceradas suelen estar =
cubiertas de una membrana gris inespecf{fica e indurads.

CARACTERISTICAS HISTOLOGICAS

La reaccibén es una respuesta granulomatosa crénica que -
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afecta principalmente el sistema reticuloendotelial, con po -
cas alteraciones histolégicas como para distinguirla de otras
similares. Io més importante es el macréfago, en el cual se-
pueden hallar los microorganismos. A veces contienen al hon-
go los leucocitos neutréfilos y otras células.

El sistema retfculo-endotelial muestra marcada hiperpla-
sia, manifestada a veces como nédulos con una zona central de
necrésis.

TRATAMIENTO

No se comoce un tratamiento espec{fico para la histoplag
mogis, aunque la anfotericina B ha dado resultados considera-
blemente positivos. Suele ser fatal en los niﬁos en pocas s@

manas, mientras que en 1os adultos puede demorar un afio o més.

Fig. 45 HISTOPLASMOSIS. LESIONES DE LENGUA (4),(C)
Y PALADAR (B). LA MICROFOTOGRAFIA DE IA BIOPSIA DE ME-
DULA OSEA MUESTRA HISTOPLASMA CAPSULATUM EN EL INTERIOR
DE LOS8 MACROFAGOSB.

(TRATADO DE PATOLOGIA BUCAL de Shafer, Hine y Levy)

Pag. 356
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CANDIDIASIS ( MONILIASIS, ALGODONCILIO, MUGUET )

ETTIOIOGIA

La candidiasis es una enfermedad infecciosa causada por-
un hongo levaduriforme, Candida ( monilia ) albicans. Este -
microorganismo es relativamente comiin en la cavidad bucal -
Y aparato gastrointestinal de personas sanas, por lo que la =
sola presencia del hongo no es suficiente para generar la en-
fermedad. Debe existir una penetracién real a los tejidos, -
aunque la invasién suele ser superficial y sélo en circunstan
cias determinadas pueden ser atacadas: boca, vagina, aparato-
urihario ¥ pliegues submamarios, axilares y perineales. A ve
ces se observa infeccién entre los dedos de las manos y de -
los pies, en la base de las ufias y alrededor de prétesis den-
tales mal ajustadas. La presencia en boca de aparatos proté-
ticos parece contribuir a la retencién de las levaduras que =
penetran en su material constitutivo; es as{ que estas lesio-
nes se observan en adultos, en tanto que el muguet es esen =
cialmente una enfermedad de las criaturas debilitadas. En =
vez del clésico "aterciopelamiento" observado en el muguet, =-
estas infecciones tienden & imitar las causadas por las bacte
rias.

La candidiasis bucal o muguet, suele ser una enfermedad-
localizada, pero a veces se extiende a faringe o hasta pulmo-
nes, y entonces suele ser mortal.

No se ha dilucidado la causa de que desencadene enferme-
dad clfnica. Puede ser que el sujeto esté predispuesto de al
gin modo que permita sctuar al pardsito de escasa virulen - .

cia.
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Pig. 46 CANDIDIASIS BUCAL. - |
A, MUGUET DE LENGUA EN UN LACTANTE; B, EN PISO DE IA B0~

CA DE UN ADULTO. C, D, A IO LARGO DE LAS SEUDOHIFAS HAY
CANDIDA ALBICANS cdw CELULAS LEVADURIFORMES BROTANTES.

£ TRAT%gO DE PATOLOGIA BUCAL de Shafer, Hine y Levy )
ag. 0

CARACTERISTICAS CLINICAS

la candidiasis se presenta comfinmente en nifios pequefios,
personas debilitadas y en ocasiones en pacientes con alguna -
enfermedad crénica como diabetes, linfoma, leucemia, desnutri
cién grave, avitaﬁinosia, Y en individuos que han recibido =
tratamiento con antibibéticos como la penicilina, aureomicina-
¥ cloramfenicol, ﬁermite el crecimiento exagerado del hongo.-
Ningén grupo c:onol&sico es inmune al desarrollo de la caﬁdi-
diasis.

En la mujer embarazada, la vaginitis monilidsica es bas-
tante comfin, y la infeccién del recién nacido puede provenir-
por el contacto directo con los microorganismos durante el na
cimiento.

La proliferacién de Candida salbicans estd restringida, -
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pues en la relacién simbibtica de los microorganismos existe-
una competencia nutricional.

Los antibidticos no afectan directamente la velocidad de
crecimiento de Candida albicans, sino que la resistencia del-
huésped disminuye por alteracidn de la biosintesis de vitami-
nas, particularmente el complejo B.

La proliferacién de Candida albicans no se debe a la mo-
dificacién local de pH. Reiches,sugirid que laz infeccibn mi-
cbtica que sigue a la antibioterapia se debe a la sensibili -
dad al antibibtico.

Existen dos sindromes que incluyen candidiasis en nifios-
y anomalfas inmunolégicas. E1l primero se refiere al granulo-
ma Candida, que se presenta con grandes placas verrucosas, en
cara o cuero cabelludo. En estas personas no se encuentra en
fermedad orginica asociada, aunque en algunas circunstancias-
habfa hipotiroidismo, disbetes mellitus o hipergsmmaglobuling
mia concomitante. En ocasiones presentaban alteraciones inmu
nolégicas en las reacciones de hipersemnsibilidad tardfa y en-~
las inmunoglobulinas salivales.

El segundo sindrome es la candidiasis asociada con hipo=~
paratiroidismo, enfermedad de Addison o con ambos presentando
alteraciones similares del mecanismo inmune.

Se comprobd una creciente frecuencia de micosis secunda~-
rias, en particular candidiasis y aspergilosis, en pacientes-
leucémicos, siendo un factor de muerte para los pacientes.

La candidissis secundaris tiene relacién con:

a) Una disminucién de la resistencia orgénice a la infec

cibn, debido a trastornos del sistema reticuloendote-

1iel por el proceso leucémico propiamente dicho, y -
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agravado por los medicamentos.

b) E1 uso de antibibticos de amplio espectro que alteran

la flora gastrointestinal y pulmonar.

c) Descenso de la resistencia de los tejidos contra hon-

gos por la administracibn de esteroides.

MANIFESTACIONES BUCALES

La candidiasis se llama algodoncillo cuando ocurre en ca
vidad bucal. Sin embargo, todas las localizaciones mucocuti-
neas presentan una reaccién bastante uniforme. Las lesiones=-
son placas blancas, blandas, confluentes, superficiales, so0 =
bre una superficie inflamada, roja y himeda.

La membrana blanca consiste en los micelios,del hongo, -
que a menudo penetran profundamente en los tejidos subyacen -
tes. La reaccibn inflamatoria resultante es benigna e inespe
cifica. El cuadro histolégico puede modificarse por infec -
cibn secundaria.

Las lesiones aparecen con mayor frecuencia en mucosa ves
tibular y lengua, pero tambi&n se observan en paladar, encia-
¥ piso de la boca. Las placas, descritas como seme jantes -
a cofgulos licteos, se componen de masas enmarcifiadas de hi =
fas. En casos graves, puede estar afectada la totalidad de =
la cavidad bucal. Las formas granular y erosiva de gqueilitis
por Candida, son lesiones de labios sin afectar la cavidad bu
cal.

La asociaciQp de esta lesién con las dentaduras, donde =~
sigue el contorno del aparato, ha popularizado la denomina -
cibn de "irritacibn por prbtesis". La reaccién corresponde =
a un eritemas sin membrana ni ningdn recubrimiento. Esto ocu-

rre porque el aparato sirve de proteccién. BSuele acompafiar -
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a esta lesidn una sensscién urente. Se la puede hecer desapg
recer, cuando no existe una infeccién secundsria, mediante el
sencillo recurso de quitar la prétesis.

Puesto que las resistentes levaduras estfn alojadas en -
el raterial protético, la reinsercién del aparato suele gene-
rar una recidiva. Todas lss medidas para destruir los micro-
orgznismos de la dentadura suelen ser infructuosos.

La aplicacibn de colorantes anilfnicos a la lesién muco-
sa es muy valiosa, y la reaccibn suele ceder en pocos dfas. -
Esté indicada la reconstruccién de la dentadura.

El diagnlstico de la candidiasis suele ser manifiesto =
por las placas blancas caracterfsticas sobre una base inflama
toria. Es importante para establecer un diagnéstico certero,
que sea posible desprender la placa monilidsica blanca de la=-
supcrficie del tejido, y que al hacerlo quede una superficie=-
viva sangrante. Otras lesiones que se encuentran en boca, ta
les como leucoplasia, leucodema y liquen plano, que tienen =
placas blancas, no pueden ser desprendidas.

CARACTERISTICAS HISTOLOGICAS

Las alteraciones histolégicas no son especificas. Suele
haber un denudamiento del epitelio superficial y antes de deg
prenderse muestra un marcado edema de las capas superiores. -
Entremezclados con la fibrina, en los leucocitos y las célu -
las descamadasyestfn los microorgenismos asociados a muchos =
huéspedes secundarios, incidentales, cuya influencia sobre la
reaccibn primaria esté abierta a discusibn. Las células tien
den a disponerse alrededor de los vasos. En las lesiones més
viejas se produce cicatrizacién con una disminucién del apor-

te sangufneo y una desaparicién gradual del infiltrado celu -
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TRATAMIENTO

Thoma (1937), recomendd la aplicacién de solucién de -
Bcott: violeta de génciana, yodo, #cido crémico, cloruro de =~
metilrosanilina al 1% y formaldehido al 1%. Proctor (1956)s -
informé el logro de &xitos con el empleo de Nystatin o nista-
tina ( Mycostatin ): 100,000 unidades tres a cinco veces por-
dfa en aplicaciones sobre la zona lesionada; dio buenos resul
tados aun en casos crénicos y graves de la enfermedad. El =
uso de tabletas fungicidas, preparadas especialmente para tra
tamiento del muguet intestinal, son de poco valor para las le
siones bucales, debido a que el medicamento debe eata: en con
tacto estrecho con los microorganismos para surtir efecto.

Algunos casos de candidissis resistieron el tratamiento-

con nistatina debido a alteraciones inmunolégicas.

“vee

A B

Fig. 47 A. CANDIDIASIS CRONICA LOCALIZADA EN EL DORSO
DE LA LENGUA. B, CANDIDIASIS ORAL MUILPIFOCAL CRONICA.

g Am.gs DE ENPERMEDADES DE LA MUCOSA ORAL de J. J. Pind-
org ).

Pag. 59
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} Fig. 48 CANDI -
j DIASIS MUCOCUTA
'NEA CRONICA.
 (ATLAS DE ENFER
MEDADES DE IA -
MUCOSA ORAL de-
1J. J. Pindborg)
ag. 63

- Fig. 49 MONILIA
818s.

(TRATADO DE PA-
TOLOGIA BUCAL -
de Bhafer, Hine
¥ Levy)

LAMINA IV

Fig. 50 MONILIA
518 AGUDA CON -
PLACAS MULTI -
PLES ADHERENTES
SEMEJANTES A -
CUAJO.
(PATOLOGIA ]'3 -
TRUCTURAL Y FUN
CIONAL de §. L.
ROBBINS)

Pag. 852.
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GEQTRICOSIS

Es una enfermedad micbtica causada por microorganismos =
de la especie Geotrichum, es similar a la candidiasis en casi
todas sus menifestaciones.

CARACTERISTICAS CLINICAS

Las lesiones mis comunes son en pulmones y mucosa bucal,

aunque a veces las hay cuténeas y del aparato gastrointesti
nal.

MANIFESTACIONES BUCALES

Aparecen placas blancas y aterciopeladas que cubren la

mucosa, con distribucidn aislada o difusa. ¢

El examen microscdpico y cultivo de microorganismos ha
cen la diferenciacién.

La aparicién de esta enfermedad tembién es similar a la~
candidiasis, ya que es frecuente en personas debilitadasyo se
da como una infeccibn de tipo secundario.

CARACTERISTICAS HISTOIOGICAS

Los microorganismos son pequefios, existen esporas rectan
gulares que miden entre 4 y 8 micras, y suelen tener extremos
redondeados. La reaccidn que se presenta es inflamacién agu-
da inespecifica.

TRATAMIENTO

Es inespecifico; no se sabe si los medicamentos utiliza-
dos en el tratamiento de la candidiasis surten igual efecto =

en la geotricosis.



CAPITULO V
LESIONES DEL TEJIDO NERVIOSO DE LA LENGUA

GENERALIDADES DE IOS TRASTORNOS DE 10S NERVIOS PERIFERICOS

Algunas enfermedades estin relacionsdas con 1os nervios=
propiemente dichos.

Para poder determinar la naturaleza verdaderg del dolor,
y tomar las medidas adecuadas para aliviarlo, es necesario un
conocimiento claro de los trastornos.

Es limitado el nfmero de formas en las cuales el nervio-
pqritérico puede reaccionar a las lesiones por cuniquier agen
te; sin embargo, los problemas fisiopatogénicos se encuentran

entre los més difficiles de resolver.

Fig. 51 BIBTEMA NERVIO
80 PERIFERICO.

(TRATADO DE ANATOMIA HU
MARA del Dr, Fernando -
Quiroz Gutiérres).

Pag. 383.
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La funcién del nervio es conducir. Siempre que la com -
presién o el estiramiento sean graduales, seguirdn conducien-
dc impulsos.

Un nervio periférico seccionado experimenta disolucién =~
y resorcibn,

Cuando hay disolucién de la mielina sobre segmentos del=-
nervio, puede no perderse la integridad estructural, aunque -
rrobablemente haya pérdida pasajera de la funcién. Al disgre
garse la mielina, es ingerida por macréfagos, y si los facto-
res locales y generales son adecuados, ocurre la remieliniza-

cibn.

PARESTESIA BUCOLINGUAL ( GLOSODINIA O GLOSOPIROSIS )

La enfermedad se caracteriza por una lengua ardiente -
o dolorosa; representa en sf un sintoma, no siendo una enti =-
dad nesoldgica es comin y en ocasiores diffcil'de encontrar -
la causa,

ETIOLOGIA

Es de etiologfa miltiple. Karshan y colaboradores, inclu
yeron trastornos tanto locales como generales, entre éstos es
tén:

a) Estados deficitarios como anemia perniciosa y pelagra

b) Diabetes

c¢) Problemas gastrointestinales de hipo e hiperacidez

d) Factores psicégenos ( conflictos emocionales, disar-

monfa sexual, cancerofobia, segin Ziskin y Moulton
¢) Neuralgia del trigémino

f) Enfermedad periodontal
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g) Xerostomia
h) Hipotiroidismo
i) Dolor irradiado de dientes o amf{gdalas con abscesos
j) Edema angioneurdtico
k) Mercurialismo
1) Habitos bucales ( tabaco, especias, etc. )
m) Antibioterapia
n) Causas dentales locales: prétesis, ganchos irritantes
o puentes fijos nuevos

fi) Descargas electrogalvénicas entre restauraciones de =
diferentes metales as{ como trastornos de la articula
cién temporomandibular, Shafer seiiala., .

CARACTERISTICAS CLINICAS

Las sensaciones parestésicas tienen su asiento més fre =
cuente en ls lengua, de shf los términos "glosodinia" y "glo-
sopirosis" aun cuando puede ser afectada cualquier parte de =~
la cavidad bucal.

Las sensaciones comunes son: dolor, ardor, picazén y pun
cién de la mucosa.

No hay lesiones visibles, pues el aspecto de los tejidos
es normal.

La enfermedad es frecuente en mujeres que se encuentran-
en periodo posmenopausico; sin embargo, también se ve en hom-
bres, siendo rara en los ninos.

Es un trastorno del quinto par craneeno ( trigémino ) .

TRATAMIENTO

Se emplearon diversos tipos de medicamentos tales como :
anestésicos tépicos, snalgésicos, relajantes musculares, se =

dentes, sgentes antibacterianos, antimicédticos, antinhistamfnji
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cos, vitaminas, enzimas digestivas, estimulantes del Sistema-
Nervioso Central, estimulantes salivales, vasodilatadores -
y hormonas sexuales. Sin embargo, no se espera la remisién -
permanente después del tratamiento, a excepcidn de algunos ca

s808,

PARALISIS DE BELL ( PARALISIS FACIAL )

Es un trastorno del séptimo par craneano ( facial ); la-
enfermedad es observada en ocasiones por el odont6logo des =~
pués de ciertos procedimientos dentales.

ETIOLOGIA

No se sabe cual es su causa, aunque se ha observado en -
algunos casos después de la exposicidn al rrfo; también cuan-
do hay una enfermedad local o general, aunque la enfermedad -~
no es producto de una infeccibn especifics.

La enfermedad suele presentarse después de un procedi -
miento quirirgico, como lo serfa una extraccibn, 1o cual su =~
giere que la inyeccién del anestésico y el traumatismo se pue
den considerar dentro de la etiologfa de dicha pardlisis de -
Bell. La inyeccidn puede originar isquemia del nervio cerca-
del agujero estilomastoideo, lo cual produce el edema del ner
vio, su compresién en el conducto 8seo y, por &ltimo, la pari
lisis.

CARACTERISTICAS CLINICAS

La enfermedad comienza sdbitamente como unz parélisis de
la musculatura facial, generalmente unilateral.

Ningéin grupo cronolégico esta exento; sin embargo, es -

més frecuente en mujeres de edad media. En primavera y otofio
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e presenta mis frecuentemente la parflisis.

Ia parflisis suele ser precedida con dolor del lado afec
tedc: en ofdo, sien, zonas mastoideas o en el &ngulo mandibu=-
lar. |

Las manifestaciones de la parflisis muscular son: descen
so de la comisura labial, de la cual cae saliva, e incapaci =
dad de guifiar o cerrar el ojo, 1o cual lleva a la infeccién.

Los pacientes presentan dificultad en la fonacién y ali-
mentacifn, y en ocasiones se pierde o altera la sensacifn del
gusto en la porcién anterior de la lengua.

Cuando la enfermedad se torna benigna, remite espontﬁnqg
mente al csbo de unas semanas a un mes; si persiste por més -
de un afio, se considera una alteracién permanente.

El sindrome de Melkersson-Rosenthal se refiere a los ata
ques recurrentes de parfilisis facial, idénticos a la de Bell,
junto con episodios miltiples de edema indoloro indepresible-
Y no inflamatorio de cara, queilitis granulomatosa y lengua -
fisurada o escrotal. El edema facial abarca el labio supe =
rior, a veces el inferior, nariz, lengua o apbfisis alveolar-
superior.

TRATAMIENTO

Debido a que la etiologia del padecimiento es desconoci=-
da, no hay un tratamiento especifico.

En algunos pacientes las drogas vasodilatadoras, como la
histamina, resultan benéficas.

La administracién de dosis fisiolégicas masivas de Acido
nicético produjo excelentes resultados.

En la parflisis permanente dio buenos resultados ls anag

tomosis quirdrgica de los nervios.
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Fig. 52 PARALISIS DE BELL
ORIGINADA POR UNA PARALISIS
DEL NERVIO FACIAL. LA PA -
CIENTE PRESENTA LA TIPICA -
PARALISIS UNILATERAL DE LA~
MUBCULATURA FACIAL CON INCA
PACIDAD DE SONREIR O CERRAR
EL 0JO DEL LADO AFECTADO.
(TRATADO DE PATOLOGIA BUCAL
de Shafer, Hine y Levy )
Pas. 799

i

Fig. 53 PARALISIS FACIAL,
EN ESTE CASO, COMO FUNTO DE
REFERENCIA DE UN SINDROME -
DE RAMSEY-HUNT, EN EL CUAL-
UN HERPES ZOSTER APECTA AL-
70. NERVIO CRANEAL. APARE-
CE'DOIOR EN LA OREJA, SEGUL
DO POR URA VESICULACION EN=

LA MISMA ZONA Y, ALGUNAS VE
CES, TAMBIEN EN EL PALADAR-
BLANDO.

(ATLAS DE ENFERMEDADES ORO=-
FACIALES de L. W. Kay y R.-
Haskell)

Pag. 15
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NEURALGIA GLOSOFARINGEA

Es un trastorno del noveno par cranesno {glosofaringeo);
el dolor llega a ser tan intenso de igual forma que en la nen
ralgia del trigémino.

CARACTERISTICAS CLINICAS

Las manifestaciones son dolor agudo punzante en ofdo, :g.'
ringe, nasofaringe, amfgdalas y porcién posterior de la len -
gua. |

La neuralgia glosofaringea no tiene predileccién de se =
X0; aparece con mayor frecuencia en personas de edad media =
Y mayores.

Por lo general es unilateral; el dolor remite réfpidemen-
te. La zona desencadenante es la bucofaringe posterior o fo-
sa amigdalina.

Los actos dc deglutir, bostezar o toser originan dolor.

La etiologfa es desconocida.

TRATAMIENTO

Ccnsiste en la reseccién de la porcién extracreneans del

nervio o seccién intracreneana.
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CAPITULO VI
LESIONES DE LA LENGUA POR DEFICIENCIAS DEL COMPLEJO B

INTRODUCCION

El ser humano puede ser considerado como una unidad bio=-
psico=gocial indivisible, que funciona y metaboliza de manersa
particular. Los tejidos u 8rganos que componen su organismo-
funcionan integralmente. |

Duncan (1959) definié el metabolismo como "la suma total
de actividad de tejidos considerada en términos de cambios fi
sicoquimicos asociados y regulados por la disponibilidad, la-
utilizacién y eliminacién de proteinas, gras;h, carbohidratos,
vitamines, minerales, agua, mis las influencias que las glén-
dulas endocrinas ejercen sobre estos procesos". ILos trastor-
nos del metabolismo se refieren a las desviaciones de dichos~-
procesos.

Las vitaminas se consideran substancias orgénicas que se
requieren para obtener un equilibrio metabflico; en cantida -
des diminutas, participan como coenzimas en las reacciones =
bioquimicas complejas del orgsnismo; son solubles en grasa -
o agua,

A diferencia de otros nutrientes, algunas vitaminas son-
inactivadas por calor u oxidacién.

Las denoninadas protovitaminas se encuentran en fuentes-
naturales en forma fisiolégicamente inactiva; se activan des-
pués de su conversién dentro del animal.

Enseguida se presenta un esquema que muestra muchas de -

las vitaminas conocidas.
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-«  Fige 5S4 ESTE ESQUEMA INCLUYE MUCHAS DE LAS VITAMINAS -
CONOCIDAS Y COMPUESTOS INDIFERENCIADOS CON ACTIVIDAD Sl
MILAR EN ALIMENTOS. ESTAN SEPARADAS SOBRE LA BASE DE -
SUS PROPIEDADES FISIOLOGICAS, FISICAS Y QUIMICAS. LAS =-
INSCRIPCIONES CON LETRAS GRANDES INDICAN QUE LA FORMULA-
ESTRUCTURAL DEL COMPUESTO ES CONOCIDA Y QUE LA SUBSTAN -
CIA E8 IMPORTANTE EN LA NUTRICION HUMANA. 108 FACTORESw
DE ESTRUCTURA NO IDENTIFICADA ESTAN INDICADOS CON LAS =
INSCRIPCIONES PEQUERAS.

% TRATAgO DE PATOIOGIA BUCAL de Shafer, Hine y Levy )
ag. 592

' AVITAMINOSIS

La avitaminosis se refiere a la ausencia de pequeiias can
tidades de vitaminas en el organismo, lo cual origina una en-
fermedad carencial.

La disminucién de cantidades vitaminicas requeridas pue-
de ocasionar una enfermedad de intensidad variable; puede pre
sentarse en grado leve y grave, pPero rara vez son causa inme-

diata de la muerte.



88
COMPLEJO B

El complejo vitam{nico esta compuesto por tiamina, ribo-
flavina, #cido nicético, piridoxina, &cido pantoténico, bioti
na, #cido f8lico, cobalamina, inositol, 4cido paraaminobenzoi
co y colina.

Las vitaminas tienden a presentarse simultineamente en -
algunos alimentos, y no guardan relacién quimica entre sf.

La deficiencia de las vitaminas del grupo B tiende a ma=
nifestarse en tejidos que poseen actividad metabdlica e fndi-
ces de recambio de estructura celular altos.

En boca; la deficiencia de vitamina B se presenta funda-
mentalmente en tejidos blandos: lengua, mucosas, encia y la =
bios.

Los tejidos animales son incapaces de sintetizar las vi-
taminas, a excepcién del &cido nicot{nico y colina, por 10 =
tanto deben provenir de alimentos ingeridos o de la flora ine
testinal. |

Gran parte del complejo B se encuentra en células vegeta
les o animales de la naturaleza; estas estructuras celulares-
deben ser desdobladas por la digestién para la liberacién de-
la vitamina y su posterior absorcién en el intestino, a excep
cién de la vitamina B 12; si la ingestién excede a las necesi
dades, el exceso es eliminado por la orina.

Cuando una lesién se presenta por la eliminacién de una-
sola vitamina en la dieta, se relaciona con otras deficien =
cias nutritivas, sunque las funciones de las viﬁﬁminas hidro=-
solubles o liposolubles varfen mucho.

No 8610 la ingesta deficiente es la causa de una defi =
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c.eucia nutricional, sino tawuién un entorpecimiento de absor
cién en el tubo digestivo, no utilizacibén por parte de los te
jidos, slmacenamiento inadecuado y otros faclores contribuyen

a los estezdos deficitarios.
KiBOWLAVINA

La riboflavina es un pigmento de color amarillo intenso;
se considera hidrosoluble, aunque es poco solutle en agua; in
scluble en disolventes de las grasas, es dializable y se des-
compone con la luz. Con la luz ultravioleta da fluoresencia-
verde, se absoibe con facilidad en el tubo digestivo y es fos
forilada en las paredes del intestino as{ como en otros teji=-
dos del organismo. La rivoflavinu es inactivada por la luz,-
pero es termostable.

La riboflavina est& amplismente distribuida en la natura
leza en alimentos de origen vegetal y animal. Es necesaria -
para la respiracibén intracelular normal.

Dicna vitamina se integra en dos grupos de coenzimas: =
La riboriavina-5-fosfato, que es el grupo prostético de la en
zima amarilla, y la citocromo C reductasa, que funcionan como
portadores de oxigeno. Una variedad de protefinas que forman-
enzimas completas que funcionan como portadoras de hidrégeno,
corresponde al grupo llamado Adenin-rivoflavin-dinuclebtido.

La Josforilizacién ocurre répidamente en el intestino -
deligado, aunquc a veces se absorbe antes.

La riboflavina ayuda al transporte de ox{geno del plasma
al substrato de las células y al cransporte de hidrégeno.

La canlidud diaria aconsejads es de O.4 mg pera lactan -
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tes a 1.5 mg para adultos y de 1.8 mg a 2 mg durante el emba-
razo y la lactancia.

CARACTERISTICAS CLINICAS DE LA DEFICIENCIA

La enfermedad se presenta con mayor frecuencia en prima-
vera y verano; puede aparecer en personas alcohllicas que tie
nen una alimentacién deficiente, aunque es mis comln en nifios

que no consumen leche,

La arriboflavinosis por lo comin se acompafia de queilo

sis o gueilitis, glositis, lesiones oculares y dermatitis.

Las lesiones caracteristicas generalmente se presentan
en boca y zonas peribucales.

No se sabe con exactitud el mecanismo de produccién de -

lesiones bucales, pero se han establecido claramente los pe
riodos clfinicos.

Cuando la deficiencia es leve, ocurre una glositis, que-~
principia con irritacién y sensibilidad de los bordes latera-
les o punta de la lengua.

El aspecto rojizo, grueso y granular que presenta la len
gua, se debe a alteraciones de las papiles; las papilas fili-
formes se atrofian, lss fungiformes pueden tornarse tumefac -
tas y con aspecto de hongos o bien pueden permanecer norma =
les. Es factible que exista extensién de la lesién hacia =
atrés sobre el dorso de la lengua.

Cuando ;os casos son avanzados, se presenta una atrofia=-
de todas las papilas, y la lengusa se torna lisa y brillante.

La lengua suele presentar tinte carmes{ muy semejante al
color aczul rojo de la cianosis, pero distinguible fécilmente.

El signo més temprano de la enfermedad es la palidez de=-

los labios, especialmente en comisuras que no abarcan zonas =
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himedas de la mucosa vestibular. La palidez es seguida por -
la queilosis, gue se manifiesta porque de las comisuras buca-
les parten grietas o fisuras que tienden a experimentar infec
cién secundaria, y producen una lesién agrietada macerada, he
morrigica e inflamada. Las fisuras pueden ser miltiples -
o Unicas. Después de la maceracién y fisursmiento de los én-
gulos de la boca, se forma una costra amarilla desprendidble -
sin que sangre.

Debido a la descamacién del epitelio, los labios estarén
rojos y brillantes. La queilosis cuando‘avanza puede exten =
derse a la mejilla. Cuando existe infeccién secundaria las -

fiéuraa se profundizan y sangran, 10 cual representari dolor;

1 gwgiqg:aa al curgr“dedan cicatriceas., Los tejidos gingiva =

i 4 . 3
4 AT
. : .
t

i
Fig. 55 A, DEFICIENCIA DE RIBOFLAVINA. LA ATROFIA DE LAS PAPI
LAS FILIFORMES DA A LA PUNTA DE LA LENGUA UN ASPECTO LISO, CI
8I ULCERADO. (TRATADO DE PATOLOGIA BUCAL de Shafer, Hine y -
Levy) Phg. 603 B. ARRIBOFLAVINOSIS CON GLOSITIS ATROFICA-
Y QUEILOSIS ANGULAR. (PATOLOGIA ESTRUCTURAL Y FUNCIONAL de =-
Robbins).

Pag. 850
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les no est&n afectados. El ataque suele ser bilateral, rara=-
vez unilateral.

La dermatitis por deficiencia de riboflavina ocurre en -
los pliegues nasolabiales y alas de la nariz.

Las lesiones pueden presentarse en vulva, ano, manos -
y periné.

Las lesiones oculares se consideran como queratitis in =
tersticial superficial, con frecuencia se acompafian de conjun
tivitis.

Es importante llevar a cabo un minucioso diagnéstico di-
ferencial, para establecer si la lesién es por arriboflavino-

sis. ,.
ACIDO NICOTINICO

En dicha afeccién (pelagra) se observarfd una lengua ne =
gra.

Se formuld la siguiente hipStesis sobre la patogenia de-
la enfermedad:

La ingestidn de Acido nicético se transforma dentro del=-
organismo en nicotinamida o amida del &cido nicético, utiliza
da para formar coenzimag I y II (Codeshidrogenasas).

Debido a las funciones inadecuadas de estos compuestos,-
en relacién al aumento de demenda, o mayor pérdida, reduccibn
del aporte, asimilacién deficiente, se producen trastornos en
ziméticos respiratorios. Por lo tanto la respiracién celular
normal sufre una reduccibdn generalizada.

La lesién avanzada se traduce en trastornos funcionesles-

de varios érganos, por ejemplo: inestabilidad vasomotora de =
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piel, tubo digestivo, Sistema Nervioso y Circulatorio, trauma -
tismo por desgaste cotidiano, sistemas debilitados por predig
posicibn hereditaria y por (iltimo las alteraciones persisten-
tes de las funciones, qué conducen a cambios estructurales de
diferentes tejidos.

CARACTERISTICAS CLINICAS

Las manifestaciones tempranas de la enfermedad afectan -
lengua, cavidad bucal y vagina.

Se observan zonas dérmicas tfpicas de querstosis simétri
ca limitadas y #speras, asf como s{ntomas mentales y pérdida~-
de peso.

Existe sensacién de ardor en la lengua, la cual presiona
contra los dientes y deja indentaciones, debido a la inflama-
cién de la misma, hay enrojecimiento de los bordes laterales-
y la punta.

La pelagra, en su fase aguda, muestra la mucosa bucal de
un color rojo intenso y es dolorosa. La boca se siente como=-
"escaldada". La salivacién es profusa. Descamacién total =~
del epitelio lingual; sensibilidad,‘dolor, ehrojecimiento y -
dlceras en las papilas interdentarias en un inicio, pues des-
- pués se extienden répidamente. La secuela comin es la super-

posicién de gingivitis ulceronecrotizante aguda. Ver figs. 56

y 57.
ACIDO FOLICO

Es un producto de sfintesis que no suele presentarse en =

ls naturalera.

El &cido félico da reacciones favorables en diversas ane
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Fig. 56 FELAGRA ( TRATADO DE PATOLOGIA BUCAL de Shafer,
Hine y Levy ) Pag. 604

T 4

Pig. 57 DEFICIT DE NIACINA

( ATLAS DE ENFERMEDADES DE IA MUCOSA ORAL de J. J. Pind=-
borg

PCSQ 123
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mias macroc{ticas, esprue, anemia perniciosa addisonisna y -
anemia macroc{tica de la infancia. Este &cido es vital para-
el crecimiento de los seres humanos y se estiman necesarios -
50 microgramos por dfa. Por lo regular el Acido f6lico se -
conjuga con 4 o 6 moléculas de Acido glutémico. Este elemen=-
to es esencial para la divisién celular en mamiferos; sin &1,
la mitosis se detiene en la metafase.

CARACTERISTICAS CLINICAS

La deficiencia de &acido félico, sea cual sea la causa, =
origina glositis, diarrea y anemia macrocitica.

La glositis se manifiesta en la punta y dorsos laterales
de la lengua mediante inflamacién y enrojecimiento. Las papi
las filiformes desaparecen en primera instancia, las fungifor
mes qQuedan como puntos protuberantes; éstas desaparecen en ca
sos avanzados, donde la lengua se torna lisa, resbaladiza y -
de color pdlido o rojo intenso. Esto ocurre después del tra=-
tamiento con aminopterina para la leucemia, pues se piensa =
que esta substancia perturba la conversién de &cido félico en

folfnico.
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CAPITULO VII
LESIONES DE LA LENGUA CAUSADAS POR ANEMIAS

INTRODUCCION

La sangre es de color rojo escarlata, densa y viscosa, =«
de sabor salino y olor caracteristico.

Fisiolégicamente esti constituida por elementos figura -
dos suspendidos en el plasma. Los elementos figurados son: =
glébulos rojos, glébulos blancos y plaquetas.

El plasma contiene fibrindgeno; es un lfquido que se ob-
tiene dejando en reposo una muestra de sangre, la cual ha 8i-
do mezclada con un anticoagulante ( inhibidor enzimético, que
puede ser sales de calcio o heparina ).

Los elementos figurados sedimentan por reposo.

El material sélido que constituye el plasma es: protef -
nas 7%, lipidos 0.7%, sustancias orghnicas 0.15% y sustancias
inorgénicas 0.7%%.

El suero es un 1fquido emarillo que se obtiene después -
de haberse efectuado la coagulacibn.

Las funciones de ls sangre son muy variadas; sin embar =-
g0, se pueden englodbar de la siguiente manera:

a) Transporte de ox{geno de pulmones a tejidos;

b) Transporte de biéxido de carbono de tejidos a pulmo -

nes;

c) Transporte de substancias que se absorben en el intes

tino y son llevadas a los tejidos;

d) Transporte de productos de deshecho del metabolismo -

s Srganos excretores como son: intestino, pulmones, -
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piel y rinones;

e) Transporte de vitaminas y hormonas;

f) Mantiene el equilibrio Acido=-base en el organismo;

g) Mantiene constante la presién osmética entre los teji
dos y l1{quidos del organismo, ayudada por las protef-
nas.

h) Mantiene constante la temperatura;

i) Protege contra las hemorragias por los mecanismos de-
coagulacién, y

J) Constituye uno de los mecanismos de defensa, por la =
presencia de anticuerpos y leucocitos.

CARACTERISTICAS DE LOS GLOBUIOS ROJOS .

Los eritrocitos contienen el 32% de material sflido, la=-
mayor parte formado por hemoglobina; su composicién aproxima-
da es la siguiente: hemoglobina 29%, protefnas 1%, l{pidos 1%,
sustancias orgénicas 0.2% y sustancias inorgénicas 0.7%.

Entre los glébulos y el plasma hay intercambio principal
mente de oxfgeno y bibxido de carbono.

La membrana de estas células esté formada por una protef
na, la estromatina, fosfolfpidos, colesterol y pequenos depb=-
sitos de agua; a la destruccibn de la membrana de los glébu =
los rojos, se le denomina "hemélisis"; ésta puede ocurrir por
diferentes causas, entre las que se encuentran las siguientes:

l.~ Cuando se alters la concentracién de 1{quido fuera -
de las células;

2.~ Por hemotoxinas y hemolisinas;

3.- Algunas drogas como la ferratecina, quinina, nitri -

tos y clorato que producen hemélisis in vivo;

4.- Solventes de las grasas como: alcohol, cloroformo, =
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éter, que disuelven 1{pidos de la membrana;
5.,= Medios mecénicos como: agitacién, congelacién y des-
congelacién, y
6.~ Otros agentes que producen in vitro la hemélisis co-
mo es el calor, frio, rayos ultravioleta, los cam -
bios de pH, etc. |
Las enfermedades que afectan provocando disminucién en -
el nimero de eritrocitos se refieren bésicamente a la ANEMIA,
gue es un término inespec{fico, porque abarca muchos tipos de
altegacionea; en general se puede decir que éonsisto en la re
duccién anormal del nfimero de eritrocitos circulantes, canti-
dad de hemoglobina y volumen de células rojas concentradas en

una determinada cantidad de sangre.

é‘“ et Haomatderite Eriveosediment
; = (vl de oHuler  (técniva du:
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$2.40 17.47 015 om .
14.18 4044 6.% mm 3.

Pig. 58 GUADRO DE VAIORES NORMALES DE ERITROCITOS
%h RAngg DE PATOLOGIA BUCAL de Bhafer, Hine y Levy )
8.

ANEMIA PERRICIOSA

Dicha enfermedad se debe a la disminucién en la produc -
cién de glédulos rojos.
Buele presentarse en boca una "lengua erosionada" 0 vule

garmente conocida como "lengua pelada’.
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ETIOLOGIA

Se debe a deficiencia de varias vitaminas del complejo Bj
es una enfermedad comin crénica debida a la atrofia de la mu~-
cosa géstrica.

Se cree que en el jugo gastrico se encuentra el "factore
intrinseco" (mucoprotefnas), el cual debe unirse normalmente-
al "factor extrinseco”" o vitamina B 12 y fierro; el cual su =
puestamente constituye el "factor de maduracién de los eritro
citos"; sin embargo, al no contener el factor intrinseco no -
se lleva a cabo la absorcién de vitaminas en la dieta. Puede
deberse o combinarse con un problema de dlcera, observindose-
un pH muy fcido.

CARACTERISTICAS CLINICAS

Se presenta con mayor frecuencia en personas mayores de-
30 afios y se caracteriza por la presencia de 3 sfintomas que =
son: debilidad general, lengua dolorosa e irritada y entumeci
miento u hormigueo de extremidades.

Ios primeros signos de la enfermedad, en algunos casos,=-
son las manifestaciones linguales.

Otros si{ntomas comunes son: cefaleas, cansancio, nhuseas,
mareos, diarrea, vémitos, pérdida de apetito, disminucién de=
la capacidad respiratoria, pérdida de peso, palidez y dolor =-
abdominal.

MANIFESTACIONES BUCALES

Entre los sintomas més comunes se encuentra la glositis,
que produce dolor y ardor. Lengua inflamada de color "rojo =
carne", en ocasiones con tilceras poco profundas; se presenta-
glositis, glosodinia y glosopirosis, con atrofia gradual de =

papilas linguales, que dejan una lengua lisa o "pelada" simi=
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lar a la pelagra.

El color rojo vivo de la lengﬁa experimenta remisiones;-
sin embargo, es frecuente la repeticién de ataques.

La inflamacién y el ardor pueden extenderse a toda la mu
cosa bucal; pero por lo general el resto tiene el tinte amari
llento pAlido observado en la piel. |

Los pacientes, por lo general, no toleran las prétesis.

TRATAMIENTO

De la anemia perniciosa; se basa en la administracién de

vitamina B 12 y &cido félico.

a

Fig. 59 ANEMIA PERNICIOSA. LA LENGUA ESTA INFLAMADA Y DOLO-
ROSA EN LOS DOS CASOS; HAY ATROFIA INCIPIENTE DE LAS PAPILAS-
EN A Y ATROFIA AVANZADA EN B. (TRATADO DE PATOIOGIA BUCAL de-
Shafer, Hine y Levy) Pag. 669

AY 38
[}
ol

ot

ey,

Fig., 60 ANEMIA PERNICIOSBA. (ATLAS DﬁlENPERHEDADEB DE LA MU=~
COSA ORAL de J. J. Pindvorg) Pag. 135
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ESPRUE ( ESTEATORREA IDIOPATICA; ENFERMEDAD CELIACA )

El esprue se encuentra principalmente en personas que se
alimentan con dietas de substitucién, o nutricionalmente ina-
decuadas, especialmente con una deficiencia de vitamina B i2-
o &cido félico.

Antiguamente, se pensaba que esta enfermedad, caracteri-
zada por glositis, diarrea con heces grandes pélidas y féti -
das, se daba sélo en pafses tropicales y fue denominada "es -
prue tropical”; ahora se sabe que en paises no tropicales hay
una afeccién similar, aunque no idéntica, y se denomina "es -
prue no tropical". P

Esta enfermedad presenta muchos signos y sintomas simila
res a los de la anemia perniciosa, aunque el esprue no es bi-
sicamente un trastorno anémico.

CARACTERISTICAS CLINICAS

El esprue no tiene predileccién por algin grupo cronolé-
gico en especial; se produce en paises tropicales y no tropi=-
cales.

La afeccién principia con trastornos intestinales como -
diarrea, estrefnimiento y flatulencia. Las heces contienen =
cantidades excesivas de grasas; la pérdida cuantiosa de cal =-
cio origina descenso de los niveles de éste y tetania ocasio-
nal. La osteoporosis Yy alteraciones esqueléticas en nifios =
son originades por dicho trastorno metabdlico.

Raras veces existe lesién medular como pasa en la anemia
pernicioss; se encuentra que las extremidades pueden mostrar-
entumecimiento y hormigueo.

La sintomatologf{a es malestar y debilidad general.
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MANIFESTACIONES BUCALES

Las lesiones bucales son similares a las de la anemia =
perniciosa; se observa glositis grévo, y también existen alte
raciones de las papilas; las filiformes se encuentran atrofia
das, mientras que las fungiformes persisten algin tiempo en -
1la superficie atréfica. '

Hay ulceracién e inflamacién de la lengua con sensacién-
de dolor y ardor, y puede haber erosiones vesiculares peque =
nas y dolorosas. |

En hallezgos del laboratorio se observan alteraciones -
sanguineas y de la médula Ssea.

TRATAMIENTO

La administracién de vitamina B 12 y &cido félico ha da-
do buenos resultados. La dieta debe ser adecuada, incluyendo
vitaminas y minerales. En el esprue no tropical por gluten =
de trigo o harina de centeho, ge aconseja suspender el consu~

mo de los mismos.

Pig. 61 ESPRUE. HAY ULCERACION E INPLAMACION DE LEN -

GUA CON SENSACION DE DOIOR Y ARDOR.

¢ TRATADO DE FATOLOGIA BUCAL de Bhater, Hine 7 Levy )
ag. | |
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ANEMIA FERROPENICA Y SINDROME DE PLUMMER=-VINSCN

res;

rTro;

cibn

cido

Esta alteracifén se presenta con mayor frecuencia en muje

los hombres rara vez son afectados.

La anemia ferropénica se debe bAsicamente a falta de hie

ésta puede producirse por:

A)

B)
Cc)
D)

La

Pérdida crénica de sangre; el paciente pierde poca =
sangre, pero en periodos prolongados, se puede deber-
a sangrado abundante (menstruacién), personas con he=-
morragias, pacientes con dlcera y personas que pier =
den piezas dentales constantemente.

Ingesta inadecuada en la dieta

Absorcibén inadecuada de hierro

Por mayores necesidades de hierro durante, por ejem -
rlo, la infancia, adolescencia y embarazo.

anemia ferropénica da como consecuencia la manifesta-

del S{ndrome de Plummer-Vinson.

La

enfermedad se considera un factor predisponente cono-

del céncer bducal.

CARACTERISTICAS CLINICAS

El

sindrome se presenta fundamentalmente en mujeres en -

tre 30 y 40 ainios.

Los sintomas son: fisuras, o grietas de comisuras labia-

les, palidez color limén de la piel, lengua lisa, sensible =

o0 dolorosa y roja, atrofia de papilas filiformes y posterior=-

mente de las fungiformes, y disfagia debido a constriccién =

0 una membrana esoffgica, signos que recuerdan a la snemia -

perniciosa,

La mucosa bucal se torna pAlida pues carece de queratini
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zacién normal.

Se observé también coiloniguia, que se refiere a las =
ufias frigiles y de forma de cuchara.

Le integridad de las mucosas depende de los niveles séri
cos adecuados de hierro.

La atrofia de membranas del aparato digestivo superior -
predispone a la generacién del carcinoma de esos tejidos.

En los hallazgos de laboratorio se encontré que el hie -
rro sérico es bajo, y falta écido clorhidrico libre en el es-

témago; esta aclorhidria aueld ser la causa de absorcién de -

fectuosa de hierro.

A | B
Pig. 62 A, LENGUA EN EL SINDROME DE PLUMMER-VINSON
(" TRATAMIENTO DE LAS ENFERMEDADES ORALES de Bernier )
Pag. 414, B. LENGUA PALIDA ATROFICA, TIPICA DE LA ANE-

MIA PERROPENICA. (ATLAS DE ENFPERMEDADES OROFACIALES de-~
L. W. KEay y R. Haskell) Pag. 193
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Se observaron alteraciones de las células epiteliales es
ctmo3ae cifoliadas de la lengua, en anemias ferropénicas avan
a~das. Los cambios consisten en una deficiencia de células =
q erstinizadas, ntcleos agrandados con reduccién del dilmetro
citoplasmltico de las células y maduracién celular anormal.
TRATAMIENTO Y PRONOSTICO
la administracién de hierro y una dieta rica en protef -
nas suele dar buenos resultados.
Ei diagnéstico se debe establecer tempranamente, pués la

predisposicién del céncer bucal esta presente.
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CAPITULO VIII
NEOPLASIAS DE IA LENGUA

INTRODUCCION

Segin Willis (1952): " Una neoplasia es una masa anormal
de tejido cuyo crecimiento excede del de los tejidos normales
y que no estd coordinado con estos mismos, y que persiste en-
la misma manera excesiva,después de cesar el estimulo que de=-
sencadené el cambio ".

La neoplasia se desarrolla de manera auténoma y carece -
de finalidad.

Una neoplasia maligna no sélo ejerce pregién en el teji=-
do adyacente, sino que también lo invade y lo destruye, o pue
de desintegrarse y originar una metéstasis.

El céncer segin Schlegel: " Tumor de crecimiento local =-
destructor infiltrativo, con metéstasis por via hemética -

0 linfética y la tendencia a las recidivas regionales."

La palabra céncer se utiliza para designar a todas las

neoplasias malignas.

Las neoplasias benignas incluyen caracteri{sticas tales
como:

a) La vida no se encuentra amenazada, a menos que se 1lo=-
calice en un sitio estratégico.

b) Su crecimiento es lento en comparacién

c) No se presenta metéstasis .

d) Puede ser suceptible de extirpacién y el paciente pue
de curar.

Las neoplasias malignas incluyen caracteristicas tales -
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L]

a) La vida del pacienie se encuentra amenazada y puede
liegar a la muerce

b) Su crecimiento es réipido

c¢) Se puede diseminar por todo el cuerpo, e invadir -
y destruir te,jidos adyacentes

d) Induracibn de zonas contiguas.

En cuanto a la nomenclatura en las neoplasias benignas

se utiliza el sufijo "oma" m&s el tipo celular que forma la
neoplasia.

La nomenclatura que se emplea para designar a las neopla
sias malignas de los tejidos epiteliales de cualesquiera de -
las capas germinativas, se llaman "carcinomas"; en tanto que-
las neoplasias malignas gue derivan de tejido conjuntivo se -
denominan "sarcomas'.

Las neoplasias pueden diseminarse por:

= Infiltracién tisular directa

Inoculacién ( Por conductos preformados )

Implantacién ( Transcelémica )

Invasién linfética

Diseminacién sanguinea

- Por contigiidad.

Los tejidos esenciales de las neoplasias benignas o ma =
lignas son dos, el parénquima y el estroma.

El parénquima constituye la masa tumoral, la cual es se-
mejante al tejido del que proviene, tanto en su funcionamien-
to normal como en el caso de metaplasia,

El estroma se cefiere al lecho donde se asienta le neo -

placia.
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ETIOLOGIA DEL CANCER ORAL
En realidad no se sabe con claridad la causa del céncer-
oral, sin embargo, se han observado con frecuencia factores -
predisponentes tales como:
l.- Irritantes fisicos:
a) Rayos solares.- 1los cuales originan una reaccién-
citotéxica a nivel de la epidermis.
b) Rayos X.- las alteraciones que se llegan a presen
tar son: degeneraciones cromosémicas.
¢) Calor.- la hipersensibilidad de una persona puede
ocasionar, en casos de ulceraciones crénicas, de-
generacién y presentar céncer.
2.~ Irritantes quimicos:
Entre los irritantes quimicos podemos mencionar -
el alcohol, gasolina, tabaco, dimetil-sulfato, =
fcido-acetil-galic{lico, perborato de sodio, pol=-
vos de alquitrén, polvos de cromo y arsénico,
Cuando en personas suceptibles se observan irrita
ciones crénicas, pueden degenerar en un carcinoma.
3.- Irritantes mecénicos:
Bésicamente se refieren a los traumatismos créni-
cos por ejemplo: dentaduras mal ajustadas, restau
raciones y dientes ceriados con bordes cortantes.
4.- HAbitos:
Tales como mordedura de carrillos y labios, masti
car tabaco, etc.
5= Otros factores:
Deficiencias nutricionales e higiene oral inade -

cuada por ejemplo.
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La prevencibn del céncer oral resulta diffcil; sin embar
g0, 3u incidencia es baja en personas con esmerado cuidado bu
cal, también en aquéllas que no presentan hibitos nocivos de-
cualquier {ndole.

Para llevar a cabo un tratamiento eficaz es indispensa -
ble conocer la extensién y evolucién de la neoplasia, es de =
cir, tomar en cuenta una biopsia si es necesaria, la localiza
cibén de la ﬁeoplasia, rediosensibilidad, grado de metastasis,
edad y condicién f{sica del paciente.

El tratamiento puede consistir en una intervencibn qui =
rdrgica radical, preventiva, reconstructiva o de rehabilita -
cibén; también la radioterapia, quimioterapia e inmunoterapia-
constituyen en ocasiones un tratamiento apropiado.

Enseguida se expondré una descripcién de algunas de las=

neoplasias que se localizan en la lengus.
NEOPLASIAS BENIGNAS DE LA LENGUA

A) DE ORIGEN EPITELIAL
PAPILOMA

Esta lesién se observa en la superficie del epitelio; en
ocasiones puede confundirse con otras lesiones intrabucales -
como el fibroma, sin embargo, personas con amplio conocimien-
to y familiarizadas con dichas lesiones pueden distinguirlase
sin dificultad.

CARACTERISTICAS CLINICAS

Los papilomas son lesiones esencialmente benignas que se

caracterizan por un crecimiento en forma de "coliflor" de su=~
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perficie rugosa y verrucosa.

Por lo general es una lesién bien circunscrita y peduncu
lada que presenta numerosas proyecciones dactiiiformes.

En la boca, se encuentra por lo comin en la lengua, la =
bios, mucosa bucal, encfa y paladar.

_ Su tamano es muy variable, se pueden encontrar de pocose
y varios milimetros de diimetro.

Las proliferaciones no tienen predileccién selectiva crg
nolégica.

Las proliferaciones verrucosas, como la verruca vulgaris,
presentan a veces una similitud clf{nica, sin embargo, la ve =
rruga de piel es producida por un virus, 10 cual en el papilo
ma bucal alitn no se ha comprobado.

Se ha observado que no son poco frecuentes los papilomas
miltiples.

Las lesiones intrabucales suelen ser idénticas a las de=-
la verruga vulgar de piel, y se presentan con mayor frecuen -
cia en personas con verrugas de dedos o manos por el contacto
que existe entre dichas lesiones con la boca.

CARACTERISTICAS HISTOLOGICAS

El epitelio escamoso estratificado prolifera en direc =
cién del tejido conectivo.

La actividad queratdtica es evidente en la superficie en
grosada por paraqueratina u ortoqueratina con taponamiento en
la zona central, con prolongaciones dactiliformes.

Las modificaciones inflamatorias del tejido conectivo se
encuentran en el borde mis profundo del tumor.

TRATAMIENTO

El tratamiento es fundamentalmente la excisién quirirgi-



11l

C8.

Pig. 63 PAFILOMA. LOS PAPIIOMAS LINGUALES GRANDE (A)-
Y PEQUENO (B) ILUSTRAN LA VARIACION DEL ASPECTO CLINICO-
DE LA LESION. LA MICROFPOTOGRAFIA REVELA MUCHAS PROLONGA
CIONES DACTILIFORMES (1) QUE CONTIENEN UN NUCLEO CENTRAL
DE TEJIDO CONECTIVO (2), QUE COMPONEN LA LESION.
(TRATADO DE PATOLOGIA BYUCAL de Shafer, Hine y Levy )
Pag. 83

B) DE ORIGEN CONECTIVO

HEMANGIOMA ( NEVO VASCULAR )

El hemangioms es un tumor que por 10 general evoluciona-
benignamente, se caracteriza por la proliferacién de vasos -
sanguineos.

Se piensa que el hemangioma no es una verdaders neopla =
sia, sino un trastorno del desarrocllo o hamartoma que se re =
fiere a una proliferacién anormal de tejido en gonas natura -
les. Por 10 general, el hemangioma se considera congénito.

Segln Watson y Mc Carthy, la clasificacién que se puede-
realizar de las diferentes formas de hemangioma en la cavidad
bucal es la siguiente:

" 1) hemangioma capilar, 2) cavernoso, 3) angiobléstico-
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o hipertr6fico, 4) racemoso, 5) sistemftico difuso, 6)
metastatizante, 7) nevo vinoso o mancha vinosa y 8) te
langiectasia hemorrigica hereditaria."
-~ CARACTERISTICAS CLINICAS

De acuerdo al estudio realizado por Watson y Mc Carthy,-
el hemangioma aparece desde el nacimiento o a temprana edad,-
con mayor frecuencia en mujeres.

El tamafio de la lesibn es variable; cuando son grandes,-
numerosas y estén ubicadas cerca de la superficie, el color =-
es rojo briilante, pero cuando son menores, més profundas, el
color tiende a ser pirpura o azul. La lesién suele estar -
bien circunscrita y puede estar elevada o plana.-

MANIFESTACIONES BUCALES

Las locelizaciones preferidas son: lsbios, lengua, muco-
sa vestibular y paladar. Son lesiones benignas, pero estén -
sometidas en boca a los traumatismos, gque determinan una mar=-
cada hemorragia y ulceracién, y se infecta en forma secunda =
ria.

Las lesiones linguales tienden a ser mayores que en las-
otras zonas orales. La superficie puede ser lisa y relucien-
te o lobulada,

En ocasiones se observan hemangiomas centrales del maxie
lar o de la mend{bula y, radiogréficamente, son similares -
a los quistes odontégenos.

CARACTERISTICAS HISTOLOGICAS

La forma cavernosa presenta vasos sangufneos amplios de=
forma irregular. Los vasos tienen paredes dotadas de células
endoteliales plenas y activas. Los espacios tienen sangre -

¥ en ocasiones vagos linféticos.
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TRATAMIENTO Y PRONOSTICO

Los hemangiomas congéﬁitos por lo general remiten espon-
téneamente a edad més o menos temprana, pero aquéllos que no-
remiten se han tratado por medios diferentes, entre los que =
se encuentran la cirugfa, compresién, inyeccién de la lesién-
con agentes esclerosantes como: morruato o psiliato de sodio,
irradiacién externa con radio, etc.

El pronéstico es favorable pues no sufre transformacién-

maligna ni hay recidiva, siempre y cuando el tratamiento sea-

adecueado.

Pig. 64 PEQUEROS
HEMANGIOMAS DE -
LENGUA .
(TRATAMIENDO DE-
LAS ENFERMEDADES
ORALES de Joseph
L. Bernier)

Pago 435
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Fig, 65 A« HEMANGIOMA DEL LADO IZQUIERDO DE LA LENGUA.

g’a ATLLSgDE ENFERMEDADES OROFACIALES de L. W. Kay y R. Haskell)
8. 195

B. HEMANGIOMA CAVERNOSO DE LA LENGUA. ( ATLAS DE ENFERMEDA -

DES DE LA MUCOSA ORAL de J. J. Pindborg ) Pag. 113

LINPANGIOMA

Esta neoplasia benigna involucra a los vasos linféticos;
se dice que es una neoplasia o hamartoma similar a las del he
mangioma.

La clasificacién que proponen Watson y Mc Carthy,de los~
diferentes linfangiomas, es la siguiente:

" 1) linfangioma simple, 2) cavernoso, 3) celular o hi -

pertréfico, 4) sistemhtico difuso, y 5) quistico o hi-

groma. "
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CARACTERISTICAS CLINICAS

La mayoria de los casos se presentan a temprana edad, -
o estén presentes en el momento dél nacimiento.

El linfangioma afecta de igual forma al sexo femenino co
mo al masculino, a diferencia del hemangiomz.

MANIFESTACIONES BUCALES

El sitio de predileccién de los linfangiomas es la len =-
gua, aunque también se presenta en otras localizaciones como-
el paladar, mucosa vestibular, encfas y labios.

En la superficie, las lesiones son papulares y de un co=~
lor igual al de la mucosa adyacente o levemente més rojos. =
En las lesiones mis profundas se observan nédulos miltiples -
0 como un aunento de volumen difuso, y es probable que sean =
de origen congénito; estos nédulos no muestran alteraciones -
significativas de textura o color de su superficie.

En ocasiones las lesiones tienen un tamano considerable,
¥ pueden ulcerarse y doler por la ruptura de algin conducto =
mayor.

La lengua afectada se caracteriza por '"macroglosia" -
0 lengua excesivamente agrandada. La parte anterior del dor-
80 de la lengua es la m&s afectada; generalmente las lesiones
son unilaterales, aunque pueden extenderse a toda la lengua.

El signo caracteristico de la enfermedad es la presencia
de ndéculos irregulares superficiuales de la lengua, con proyec
ciones grises y rosadas, asociado con macroglosia. Las papi-
las superficiales est&n ausentes.

La "macroquilia" se refiere a la deformacién o lesibn -
dcl labdio,

La hinchazén grande, profunda y difusa dei cuello se lla
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ma "higroma",

CARACTERISTICAS HISTOLOGICAS

El linfangioma cavernoso, que es el més comin, se consti
tuye por numerosos vasos linféticos dilatados, delicadamente-
tapizados de células endoteliales, y contiene cantidades va -
riables de linfa. En ocasiones los conductos estén llenos de
sangre.

Los espacios suelen estar distendidos y no colapsados co
mb en el hemangiona.

TRATAMIENTO Y FRONOSTICO

‘ El tratamiento més conveniente para el linfangioma se -

piensa que es la extirpacién quirfirgica, debido a que es més-
rediorresistente e insensible a los agentes esclerosantes.

Las lesiones por lo comlin recidivan, y con la edad aumen

ta la recidiva.,

Fig. 66 LINFANGIOMA DE LA LENGUA.
§.TRATA¥27DE PATOLOGIA BUCAL de Shafer, Hine y Levy )
Be
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Pig, 67 LINFANGIOMA DE LA LENGUA.
( ATLAS DE ENFERMEDADES DE LA MUCOSA ORAL de J. J. Pind-
borg ) Pag. 115

C) DE ORIGEN MUSCULAR
LEIOMIOMA

El leiomioma se origina en el msculo liso; esta neopla-
sia benigna puede surgir de restos embrionarios de células -
musculares lisas o del mfsculo normal in situ, como en el fGte
ro.

Las zonas afectadas incluyen la piel, tejidos subcutéd =
neos y cavidad bucal.

La neoplasia @8 rara en la regién oral, excepto en las =
paredes vasculares y papilas caliciformes del 8rgano lingual.

CARACTERISTICAS CLINICAS

El leiomioma ocurre con mayor frecuencia en la parte posg
terior de la lengua, aunque también se ha visto en paladar, -
carrillos, piso de la boca, encfa y labios.

La lesifn es de crecimiento lento, pero puede alcanzar -
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un tamafio cnorme y causar obstruccién.

La sintomatolog{a presentada es dolor de garganta.

Ls neoplasia es de textura y color normales y no suele -
ulcerarse.

CARACTERISTICAS HISTOLOGICAS

La neoplasia se compone de haces entrelazados de fibras-
musculares lisas, separados por tejido conectivo.

Los vasos sanguineos son atipicos, siendo algunas lesio-
nes bastante vasculares, por lo tanto la lesién deriva del -
misculo liso de los vasos sanguineos.

Se considera a el leiomioma vascular una fase del procee
so de proliferacién del misculo l1iso, siendo una-malformacién
vascular y no una neoplasia verdadera.

TRATAMIENTO Y FRONOSTICO

Esta lesibn no tiende a ser maligna o a recidivar cuando

se hace la excisién quirirgica.

MIOBLASTOMA DE CELULAS GRANULARES ( MIOMA MIOBLASTICO, TUMOR
DE CELULAS GRANULARES, SCHWANNOMA DE CELULAS GRANULARES )

El mioblastoma es una lesién muy rara pero interesante.=
Esta neoplasia benigna, proveniente del tejido muscular, es =
de crecimiento lento, sin predileccién cronolégica, por lo re
gular en varones.

El sitio preferencial del tumor es la lengua, aunque po-
cos casos se han presentado en piel, labios, mamas, tejido =
subcuténeo, cuerdas voceles y piso de la boca, también en =
tracto gastrointestinal y la neurohipbfisis.

Se pensaba que el mioblastoma de células granulares deri
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vaba del misculo estriado; las células en el aspecto histold-
gico presentan caracteristicas observadas en las fibras muscu
lares estriadas en degeneracién o en regenerscién.

Los tumores se encuentran donde el misculo estriado esté
normalmente susente, por lo que es diffcil explicar cbmo se =-
originan los tumores en esos tejidos.

Algunos autores opinan que las células originales del -
mioblastoma son los histiocitos, y que los granulos de las cé
lulas son material fagocitado o almacenado.

Otros autores sugieren que el mioblastoma procede del te
Jjido conectivo de los8 nervios, mientras que otros propusieron
que la lesién de células granulares proviene de una célula -
muscular lisa y especializada del tumor. Se confirmé que es=-
tas células contienen proteina S-100 que sefiala un origen ner
vioso.

CARACTERISTICAS CLINICAS

El tumor aparece a cualquier edad y de igual forma en =
hombres y mujeres.

Las lesiones dependen de su localizacién; en la lengua -
se observan nédulos inicos y en ocasiones el tejido estarid =
elevado. La lesién puede mostrar cierta hipergqueratosis, no=-
se ulcera y el revestimiento es normal.

CARACTERISTICAS HISTOLOGICAS

lLa neoplasia consiste en capas grandes de células de 20=-
a 40 micras de diémetro, con citoplasma granuloso que se tifie
poco ¥y el nficleo redondo puede ser excéntrico. Los granulos-
celulares pueden ser gruesos o finos.

Los grupos celulares pueden ser de tipo fusiforme hasta-

la forma poliédrica grande.
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Las células tumorales se concentran alrededor de las fi-

bras nerviosas mielinizadas.
La capa de epitelio escamoso estratificado que cubre la-
superficie de la lesidén con considerable hiperplasia seudoepi

teliomatosa se ha confundido con carcinoma epidermoide.

Pig. 68 MIOBLASTOMA DE LA -
LENGUA; OBSERVESE LA DISFOSI-
CION CARACTERISTICA EN NIDOS-
DE LAS CELULAS VOLUMINOSAS =
CON CITOPLASMA GRANULOSO.
(PATOLOGIA ESTRUCTURAL Y FUN-
CIONAL de Robbins)

Pag. 859

Sulletai

Fig. 69 MIOBLASTOMA DE CELULAS GRANULOSAS DE LA LENGUA.
SATLAB Dg ENFERMEDADES DE LA MUCOSA ORAL de J. J. Pindborg)
ag. 10
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TRATAMIENTO Y PRONOSTICO
Consiste en la extirpacién quirdrgica, sin grandes pogi=-

bilidades de que haya recidiva.

Fige 70 MIOBLASTOMA DE CELULAS GRANULARES. A, IA LESION SE-
ENTA COMO UNA PROLIFERACION NODULAR PEQUENX EN EL BORDE =
LATERAL DE LA LENGUA. B, EL TUMOR PUEDE AGRANDARSE BASTANTE.
§ER‘T‘°° DE PATOLOGIA BUCAL de Shafer, Hine y Levy)
g. 185
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D) DE ORIGEN NERVIOSO
NEURILEMOMA ( FIBROBLASTOMA PERINEURAL, SCHWANNOMA, NEURINO-
MA, LEMOMA )

Se consideran a las células de Schwann el sitio de ori =-
gen del tumor, por lo tanto es neuroectodérmico. Este tumor=-
no es comin.

CARACTERISTICAS CLINICAS

El neurilemoma es un tumor que se presenta a cualquier -
edad y sin predileccién de sexo; la lesién es por lo general-
de crecimiento lento, pero a veces sufre una evolucién répi -
da. A

Los tumores pueden ser indoloros a pesar de generarse en
el tejido nervioso; sin embargo, si la lesibn ejerce presifn-
en los nervios adyacentes mfs que en el nervio de origen, si-
se presentarf dolor. El primer sintoma es la presencia del =
tumor.

MANIFESTACIONES BUCALES

En un estudio realizado se encontré que la lengua fue la
mfs afectada, siguiendo en orden descendente el paladar, piso
de la boca, mucosa vestidbular, encia, vestibulo y en algunos-
otros casos el seno maxilar, gléndulas salivales y zonas re -
trofaringeas, nasofaringeas y retrosmigdalinas.

En la mand{bula el neurilemoma se origina en el nervio -
mandibular, y se observa una lesién central en el hueso que =
causa destruccién ésea y se puede expandir a las tablas corti
cales, dendo apariencia de ser una lesibén mfs grave. Las ma-
nifestaciones de estas lesiones pueden ser dolor y parestesin.

En la boca, la lesifén de los tejidos blundos consiste en
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nédulos Gnicos, circunscritos y de tamafio variable, sin pre -
sentar caracter{sticas patognoménicas.

CARACTERISTICAS HISTOLOGICAS

Histolégicamente el neurilemoma esté compuesto por dos =

tejidos:

I) Estructuras celulares gque poseen nicleos fusiformes
0 alargados que se disponen en forma de empalizada,
mientras que las fibras se encuentran en sentido pa
ralelo entre los nficleos, dando la apariencia de re
molinos o espirales ( Antoni A );

II) Las células y las fibras se disponen desordenadamen
te y no en forma de empalizeda ( Antoni B ).

En el tumor se observan cuerpos de Verocay o estruc

turas hialinas; el tumor es encapsulado.

Fig. 71 NEURILEMOMA. LAS CARACTERISTICAS HISTOLOGICAS
SON TIPICAS. (TRATADO DE PATOLOGIA BUCAL de Shafer, -
Hine y Levy) Pag. 196
TRATAMIENTO Y PRONOSTICO
Fundamentalmente consiste en la extirpscién quirfrgica -

total; sin embargo, en algunos casos en los Quo ge sacrifique
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gran parte de una e‘a"structura, se puede dejar una pequeiia por-
cién sin que haya peliéro de recidiva.

El tumor no responde a los i'ayos X, igual que en otros =~
tumores nerviosos. No experimenta transformacién maligna por

lo cual el pronéstico es favorable.

Fig. 72 NEURILEMOMA DE LA LENGUA.
(TRATADO DE PATOLOGIA BUCAL de Shafer, Hine y Levy)

Pag. 196

b

.

Fig. 73 NEURLLEMOMA LENGUA . o
(ATIAS DE ENFERMEDADES DE LA MUCOSA ORAL de J. J. Pind -
borg) Pag. 105
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NEOPLASIA MALIGNA LE LA LENGUA

CARCINOMA DE LENGUA

Es més frecuente en varones, es esencialmente una enfer-
medad de mayores, aun cuando puede presentarse en pacientes =
relativemente jévenes. Comprende entre el 25% y 50% de todos
los cénceres intrabucales.,

ETIOLOGIA

Existe una relacién def%nida entre el céncer de lengua =
y otros trastornos concomitantes, como seria la sifilis. Di=
cha relacién se explica debido a la glositis crénica produci-
da por la s{filis, irritscién crénica recomocida como carcind
geno en ciertas circunstancias. La explicacién implica un =
efecto local de sifilis y no generalizado, mas sin embargo no
es positle hacer afirmaciones precisas.

La leucoplasia es un trastorno relacionado también con -
el carcinoma de lengua.

Es comin observar lesiones t{picas de carcinoma en zonas
leucoplésicas; algunas lesiones leucoplésicas persisten duran
te afios sin degeneracién maligna, y el carcinoma de lengua se
puede desarrollar sin manifestaciones de leucoplasia preexis=-
tente. _

Existen otros factores que favorecen a la generacién del
carcinoma de lengus, entre los que se incluyen el consumo de-
alcohol, tabaco y la mala higiene bucal, siendo tan prevalen-
tes que impiden estatlecer la relacién de causa y efecto.

CARACTERISTICAS CLINICAS

El signo caracteristico es una masa o una \lcera indolo=-
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ra, aungue a veces la lesién se torna finalmente dolorosa, es
pecialmente cuando se infecta en forma secundaria.

La lesién comienza como una filcera induraca en la super-
ficie, con bordes ligeramente elevados, hasta convertirse en-
una masa dura que se infiltra hacia la lengua y experimenta -
uiceracién.

El borde lateral y la cara ventral son localizaciones =
més frecuentes que la punta y el dorso.

Las lesiones del borde lateral estén distribuidas casi =
por igual entre la base, tercio anterior y parte media de la=
lengua.

En la cercanfa de la base de la lengua las lesiones son-
insidiosas, puesto que pueden ser asintomdticas hasta fases =
avanzadas y producir manifestaciones dnicas de dolor de gar -
ganta y disfagia.

La ubicacién de las lesiones es importante, puesto que -
las que se encuentran en la parte posterior de la lengua sue=
len ser de un grado més elevado de malignidad; dan metéstasis
antes y por consiguiente ofrecen un pronéstico peor, debido -
a la inaccesibilidad para el tratamiento.

TRATAMIENTO Y PRONOSTICO

En algunos casos se lleva a cabo la cirugfa combinada -
con radioterapia, mediante rayos X.

Otros prefieren el uso de agujas de radio o perlas de ra
dén, para$ limitar la irradiacién del tumor, cuidando teji-
do adyacente,

En cuanto al pronéstico, el factor mhAs importante es la-
presencia o ausencia de metfistasis cervical. Por 1o tanto es

vital el diagnéstico temprano.



127

Fig. 74 CARCINOMA DEL BORDE
DE LA LENGUA.

(ATLAS DE ENFERMEDADES DE ILA-
MUCOSA ORAL de J. J. Pindborg)

Pag. 73

Fig. 75 CARCINOMA DE LA
SUPERFICIE INFERIOR DE ILA
LENGUA.

(ATLAS DE ENFERMEDADES DE
LA MUCOSA ORAL de J. J. =
Pindborg) Pag. 73

Pig. 76 CARCINOMA EFIDERMOIDE DE IA~-
LENGUA, DESDE 8U PRINCIPIO HASTA UNA -
ETAPA AVANZADA.

(TRATADO DE PATOLOGIA BUCAL de Shafer,
Hine y Levy)

Pas. 116
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B 1

Fige 77 A. CARCINOMA EPIDERMOIDE DE LA LENGUA (VEN -
'I‘RAI);) B. CARCINOMA EPIDERMOIDE DE LA LENGUA (LATE-
RAL).

( TRATADO DE PATOLOGIA BUCAL de Shafer, Hine y Levy )
LAMINA II
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CONCLUSIONES

La integracibén de ciencias médicas bésicas tales como la
anatomfa, fisiologf{a y embriologfa entre otras, nos pro=-
porcionan una fundamentacién excelente para determinar -

en un momento dado la patologfa del érgano lingual.

La Historia Clf{nica minuciosamente detallada es un ins =
trumento valioso para establecer si la afeccién lingual-
proviene del desarrollo embriolégico del érgano o se re=-

fiere a otra causa.

La mayor parte de las alteraciones del desarrollo de la=-
lengua son de origen congénito; sin embargo, se asocian=-
generalmente a malformaciones o trastornos de origen he=-

reditario.

La Anquiloglosia Parcial debe tratarse gquiriirgicamente -
a edad temprana, pues la fonacién constituye un aspecto-

importante en el desarrollo integral del niro.

El cirujano dentista tiene la obligacién de observar de-
talladamente el 6rgano lingual y dar las indicaciones =
precisas, para que las alteraciones del desarrollo de la
lengua, de ser posible, sean tratadas oportunamente y no

sufran transformacién nociva.

En las lesiones de etiologf{a desconocida, se lleva a ca=-

bo un tratamiento meramente empirico, aunque los buenos-
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h4bitos constituyen factores preventivos de las lesiones.

La cavidad bucal constituye un medio favorable y accesi=-
ble para el crecimiento y desarrollo de gran parte de =
los microorganismos, por lo tanto, los mecanismos de de=-
fensa, los mecanismos preventivos y los factores preais-
ponentes del huésped tienen gran importancia para comba-

tir las infecciones.

El diagnéstico diferencial de las lesiones linguales, en
general, tiene que ver con el amplio conocimiento de las
mismas por parte del odontélogo, para llevar a cabo un =

tratamiento més exitoso.

Los antibiéticos representan los medicementos de elec -

cién mls eficaces contra las infecciones.

Las lesiones nerviosas de la lengua se traducen bésica -
mente en dolor y pérdida de sensibilidad gustativa.

Las papilas linguales que se atrofian en primera instan-
cia son las filiformes, mientras que las fungiformes se-
tornan tumefactas; cuando éstas llegan a desaparecer la=-

enfermedad es avanzadsa.

Las deficiencias vitamfnicas producen trastornos de los-

6rganos hematopoyéticos.
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13.- Cualquier neoplesia benigna puede sufrir transformacién-

maligna, si no se realiza el tratamiento indicado.
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